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В монографии излагается современное состояние одного из важ- 
нейших вопросов судебной медицины — экспертного установления 
давности наступления смерти. Правильное решение этого вопрога_ 
часто имеет большое значение для хода следственного и судебного 
процессов. В работе обобщены наиболее важные и интересные све-" 
дения по этой проблеме, дана критическая их оценка. Представлены 
собственные гистологические, гистохимические, биохимические и био- 
физические материалы исследований авторов, произведенных на пе- 
чени, почках, селезенке, головном мозге, крови, красном костном моз- 
ге трубчатых костей, скелетной мускулатуре в эксперименте и на. 
объектах судебно-медицинской экспертизы. Даются практические 
рекомендации по наиболее рациональному использованию объек- 
тивных методов в различные сроки после наступления смерти. 

Монография предназначена для судебно-медицинских экспер- 
тов, а также представляет определенный интерес для транспланто-_ 
логов, патофизиологов, патологоанатомов, для работников суда и. 
других специальностей. 


В монографии 36 таблиц, 10 графиков и 20 микрофотографий: 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Определение времени наступления смерти является 
одной из важнейших проблем судебно-медицинской на- 
уки и практики. В экспертном отношении она, как пра- 
вило, приобретает особое значение при расследовании 
преступлений против личности. 

Учитывая важность научно-практических решений 
этой проблемы, многие судебные медики в последнее 
десятилетие посвятили свои исследования морфологиче- 
ским, биохимическим, биофизическим и другим посмерт- 
ным изменениям различных тканей и органов. Однако 
полученные результаты, за редким исключением, не по- 
лучили должного ориентирующего обобщения. Они ча- 
ще всего публиковались в виде отдельных статей в сбор- 
никах и тезисов докладов. Поэтому они не становятся 
источником своевременной информации широкого круга 
судебно-медицинских экспертов-практиков. 

Предлагаемая читателю монография представляет 
обобщение наиболее существенных и целенаправленных 
материалов, которые освещают современное состояние 
проблемы определения времени наступления смерти. 

Первый раздел монографии посвящен анализу прак- 
тической ценности признаков, которые формируются в 
период ранних и поздних изменений трупа, при этом ав- 
торами приводятся соответствующие экспертные крите- 
рии. Здесь же обобщены данные работ, выполненных 
различными лабораторными методами при исследова- 
нии тканей и органов в постмортальном периоде. 

Во втором разделе обобщены результаты исследова- 

° ний, проведенных сотрудниками кафедры судебной ме- 
дицины П Московского ордена Ленина государственного 
медицинского института имени Н. И. Пирогова. Пробле- 
ма разработки критериев для определения времени на- 
ступления смерти на кафедре является ведущей. По этой 
проблеме выполнены докторская и кандидатские диссер- 
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тации, опубликован ряд статей в журнале «Судебно- 
медицинская экспертиза» и в сборниках. Исследовались 
головной мозг, миокард, печень, почки, селезенка, кост- ь 
ный мозг, кровь, скелетная мускулатура и другие ткани 
и органы. Применены современные лабораторные методы 
с последующей статистической обработкой полученных 
результатов. Они представляют несомненную научную 
ценность, указывая широкую перспективу Для дальней- 
шего развития научных направлений с конечной целью 
использования в практической экспертизе. 

Таким образом, вся совокупность материалов, изло- 
женных в монографии, освещающих современное состо- 
яние проблемы определения времени наступления смер- 
ти, имеет ориентирующее значение для научных работ-. 
ников, проводящих исследования по этой проблеме, ив 
то же время включает в себя рекомендации для судебно- 
медицинских экспертов. 


Заслуженный деятель науки РСФСР, 
доктор медицинских наук. 
проф. В. М. Смольянинов 





ВВЕДЕНИЕ 


Определение времени наступления смерти является 
одной из важнейших проблем в судебной медицине. Зна- 
ние закономерностей изменений, протекающих в орга- 
низме человека в различные сроки посмертного периода, 
а следовательно, и установление времени наступления 
смерти в значительной степени помогают органам след- 
ствия и суда в процессе расследования и вынесения при- 
говора лицам, совершившим преступления против жизЗ- 
ни человека. 

Применяемые до последнего времени методы при 
определении давности наступления смерти (оценка из- 
менений трупных пятен, трупного окоченения, трупного 
высыхания и охлаждения) носят весьма субъективный 
характер. 

Учитывая это обстоятельство, в последние годы су- 
дебные медики разрабатывают лабораторные методы ис- 
следований посмертного состояния тканей и органов, ис- 
пользуя химические, физические, морфологические, био- 
химические, биофизические и другие средства. Резуль- 
таты исследований показали, что решение указанной 
проблемы, с учетом влияния многообразных внутренних 
и внешних факторов, возможно только путем примене- 
ния комплекса лабораторных методов. 

В монографии освещено современное состояние во- 
проса, относящегося к определению времени наступления 
смерти по данным, представленным в доступной нам 
литературе, а также изложены материалы собственных 
исследований и результатов работ, выполненных сотруд- 
никами кафедры судебной медицины И Московского ор- 
дена Ленина государственного медицинского института 
им. Н. И. Пирогова. 

В заключительной главе приводится комплекс при- 
знаков, предложенных различными авторами, с помощью 
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которых можно устанавливать конкретные сро 

вающие на давность наступления смерти. 
Мы выражаем надежду, что монографи 

полезной для практических работников сео 


примут все пожелания и предложения, а также. 
ческие замечания, которые будут высказаны ; читал 
этой книги. 








1. РАННИЕ И ПОЗДНИЕ ТРУПНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
КАК ЭКСПЕРТНЫЕ КРИТЕРИИ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ВРЕМЕНИ НАСТУПЛЕНИЯ СМЕРТИ 


Вопрос об установлении времени наступления смерти 
интересует судебную медицину очень давно, по-видимо- 
му, с того же времени, что и экспертиза случаев насиль- 
ственной смерти. Так, отдельные рекомендации по опре- 
делению времени наступления смерти даются в некото- 
рых медицинских сочинениях древности. Автор первого 
трактата по судебной медицине знаменитый итальян- 
ский врач ХассШаз (1688) указывал на первостепенную 
важность этого вопроса для практической экспертизы. 
Об определении времени наступления смерти в прошлом 
столетии писали в своих трудах Е. О. Мухин (1805, 

‚ 1824), С. А. Громов (1832, 1838), Музеп (1811), ОгШа 
(1824). 

Много внимания судебно-медицинскому установлению 
давности наступления смерти уделяется в руководствах 
И. И. Нейдинга (1880), Г. Корнфельда (1885), Э. Гоф- 
мана (1891, 1901, 1908), 11. А. Оболонского (1894) и др. 
Однако все они предлагали определять время наступле- 
ния смерти с помощью самого «старого» способа, т. е. 
по трупным изменениям. Точность и надежность его уже 
тогда ставились под сомнение как в перечисленных, так 
и в последующих изданиях трудов П. Григорьева (1907), 
П. Н. Деполовича (1907), А. С. Игнатовского (1912), 
Д. П. Косоротова (1914, 1926), Н. С. Бокариуса (1915), 
В. А. Надеждина (1925), Я. Л. Лейбовича (1927), 
Э. Гофмана (1930) и др. 

Трупные изменения ! условно, в зависимости от вре- 
мени их возникновения и продолжительности сохранения, 
разделяют на ранние и поздние. К ранним изменениям 





! В большинстве учебников и монографий использовался термин: 
ранние и поздние трупные явления. Мы считаем более правильным 
термин «изменения», так как после наступления смерти развиваются 
процессы, обусловленные общебиологическими закономерностями, 
приводящие к конкретным изменениям трупа,— высыхание, охлаж- 
дение, трупные пятна, гниение и т. д. 

























относятся: трупное ох 
окоченение и начальн 
формирующиеся, как пр 
ступления смерти. К поз 
ение, мумификация, тор 
жировоска. Они Н 


и ткани при этом претерпевают резкие изменения, позд- 


ющими. Уже одни только названия ранних и поздних 
изменений показывают, что на сроки и характер их раз- 
вития существенным образом влияют условия окружаю- 
щей среды (температура, влажность, характер почвы, 
в которой находится труп и т. д.) и некоторые индиви- 
дуальные факторы (развитие подкожно-жировой клет- 
чатки, причина смерти, возраст и т. ВЫ): 


ГЛАВА 1 


Ранние трупные изменения 


Трупное высыхание 


Трупное высыхание развивается. в связи с испаре- 
нием влаги с поверхности тела. Испарение влаги с по- 
верхности кожных покровов — это физиологический, по- 
стоянно компенсируемый процесс, происходящий в Жи- 
вом организме. После смерти физиологическое равнове- 
сие между потерей и пополнением жидкости нарушается, 
организм начинает терять жидкость путем конвекции и 
испарения. 

В тех местах, которые при жизни наиболее увлажня- 
ются (слизистая губ, конъюнктива, склера и др.), высы- 
хание проявляется достаточно интенсивно и представле- 
но часто в виде буровато-желтоватых участков перга- 
ментной плотности. 

На скорость и интенсивность этого процесса оказы- 
вают влияние такие условия окружающей среды, 
температура, влажность, перемещение воздуха, тепло- 
вые излучения, а также индивидуальные особенности, 

степень питания, обезвоженность, одежда. 


лаждение, трупные пятна, трупно 
ый период трупного высыхания — 
авило, в первые сутки после на- 
дним изменениям относятся: гни- 
фяное дубление и образование. 
ачинают развиваться чаще всего © 
3—4-х суток после наступления смерти и полностью _ 
развиваются в течение довольно длительного времени 

(недели, месяцы). В связи с тем что труп, ето 


ние трупные изменения называются также трансформиру- ^ 


как. 
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Высыхание кожных покровов и видимых слизистых 
оболочек начинается сразу же после наступления смер- 
ти, но визуально проявляется через несколько часов. На- 
чинается этот процесс с ‘роговиц, если глаза открыты 
или полуоткрыты. После наступления смерти роговицы 
мутнеют, затем приобретают сероватый оттенок, появля- 
ются пятна Ларше — подсыхание роговицы в форме тре- 
угольника — при приоткрытых и полуоткрытых глазах, 
что наблюдается в среднем через 4—5 ч после смерти. 

Особенно интенсивному высыханию подвергаются ко- 
жа и слизистые оболочки новорожденных младенцев. 
Труп новорожденного при условиях, способствующих вы- 
сыханию, может терять до 100 г жидкости в сутки. 

Отсутствие установленной прямой зависимости меж- 
ду сроком, прошедшим после смерти, и интенсивностью 
процесса высыхания, множество внешних условий и 
внутренних факторов, влияющих на степень выраженно- 
сти трупного высыхания, делает его практически не при- 
годным для установления времени наступления смерти. 
Как указывает М. И. Авдеев (1976), этим признаком 
для установления времени наступления смерти пользо- 
ваться нецелесообразно. Следует также отметить, что су- 
дебно-медицинская экспертиза не располагает инстру- 
ментальными методами объективной регистрации степе- 
ни высыхания поверхностных покровов трупа. 


Охлаждение трупа 


После наступления смерти выключаются механизмы 
теплообразования и теплорегуляции и происходит ох- 
лаждение трупа до температуры окружающей среды, так 
называемое полное охлаждение трупа. Температура тру- 
па может оказаться ниже температуры окружающей сре- 
ды за счет испарения влаги с его поверхности. 

По мнению Д. П. Косоротова (1914), М. И. Авдеева 
(1959, 1976), В. М. Смольянинова с соавт. (1963, 1975), 
этот процесс завершается чаще всего к концу первых 
суток. 

Другие авторы указывают, что выравнивание темпе- 
ратуры трупа до температуры окружающей среды закан- 
чивается в течение первых 16 ч после смерти (Тгацре, 
1937). И. И. Нейдинг (1880) считает этот срок равным 
12 ч, ЗшИВ (1943) — 28 ч, Зеуде|ег — 23—38 ч, ЗсНу\гага, 
Не!еп\моЙ (1953) — 36 ч, Е!Ч4ез (1958) — 70 ч и более. 
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Таким образом, сроки завершения процесса уравнива. 
ния температуры тела с температурой окружающей сре- 
ды у многих авторов оказываются различными, что, ве- 
роятнее всего, связано с наблюдениями, проведенными в. 
неодинаковых условиях охлаждения трупа. { 

Быстрее всего, естественно, охлаждаются открытые. 

части трупа (кисти рук, лицо и др.). Охлаждение откры- 
тых частей тела обнаруживается уже через 1—2 ч после. 
наступления смерти. Медленнее всего охлаждаются 0б-_ 
ласти подмышечных впадин, живота, паховая, промеж- 
ности и т. д. Для решения вопроса о времени, прошед-_ 
шем после наступления смерти, рекомендуется измерять 
температуру тела в прямой кишке, что в какой-то мере 
позволяет устранить прямое влияние внешних факторов _ 
(температура, влажность) на скорость охлаждения тру- 
па. При измерении температуры в области подмышечных 
впадин при пребывании трупа в условиях комнатной тем- 
пературы установлено, что тело его охлаждается в сред- 
нем на 1°С в час (Н. В. Попов, 1938; М. И. Райский, 
1953; М. И. Авдеев, 1959; В. П. Ципковский, 1960; 
В. М. Смольянинов и др., 1963, 1975; А. П. Громов, 1971; 
ЗШеуег, 1959). 

ЗНигир (1950) установил следующие колебания тем- 
пературы тела трупов людей в одни и те же сроки, про- 
шедшие после наступления смерти: 1 ч— до 3°, $ ч— 
до 5°; бч— 9°С, 10 ч— 10°С, затем колебания уменьша- 
лись. Зипрзоп (1952) считает, что равномерное падение 
температуры тела на 1°С в час отмечается только в пер- 
вые 3 ч после наступления смерти, а затем температура 
трупа падает быстрее. По его данным в первые 6 ч после 
наступления смерти температура тела трупа снижалась 
на 2,5°С в час, а в следующие 6 ч — в среднем на 1,5°С 
в час. 

Ориентировочные значения времени наступления 
смерти в зависимости от температуры тела, составлен- 
ные по формуле Бурманна (1923)*, приводятся в табл. 1 

Рофацег, Маеуе (1955) определяли изменения тем- 
пературы крови из сердца и не установили четкого ее 


* Формула Бурманна: 
36,9 — Т°С (трупа). 
0,889 


Т= 


после наступления 
смерти 
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снижения в зависимости от времени наступления смерти. 
В их наблюдениях колебания температуры составляли 
до 6°С в первые 9 ч после смерти. Авторам не удалось, 
кроме того, выявить закономерной связи между сни- 
жением температуры крови в полости сердца и причи- 
ной смерти. 

Таблица 1 


Показатели времени смерти в зависимости 
от температуры тела трупа (в подмышечной впадине) 
ПЗ ВЕ ОА ЕР ЕЦ = 


Температура Время после | Температура | Время после 
тела, °С смерти, ч тела, °С смерти, ч 


> -"-—шщы ыьыьь,ъуъшъшышышыщшщьшыьчыччьы—ььчьъьы—ыщыьыяыыьст 


36,4 10,0 
36,0 10,6 
35,5 И 
35,0 117 
34,5 12,2 
34,0 12,8 
33,5 13,4 
33,0 13,9 
32,5 14,5 
32,0 15,1 
31,5 15,5 
31,0 16,2 
30,5 16,7 
30,0 17,3 
29,5 17,9 
29,0 18,4 
28,5 19,0 


ао 


олльшомю- © 
оо -— мон 0% 


о ооо -1-1 > © 
лю 


НН ео И Зи ти 


По данным В. Л. Святощика (1962) в первые часы 
после смерти снижение температуры тела происходит в 
среднем на 1,9—3,8°; а в дальнейшем — составляет доли 
и десятые доли градуса в час. 

По нашему мнению, наиболее ценными в экспертном 
отношении являются способы глубокой термометрии 
внутренних органов и измерение температуры тела в 
прямой кишке, так называемая ректальная термометрия. 

Метод глубокой термометрии производится с исполь- 
зованием электротермометра со специальными игольча- 
тыми датчиками, с помощью которых измеряется тем- 
пература печени трупа. Печень сохраняет температуру 
в течение значительного времени и ее зависимость от ко- 
лебаний внешней температуры невелика, так как этот ор- 
ган хорошо защищен от окружающей среды слоем ко- 


и 

























жи, подкожно-жировой клетчатки и МЫШИ. Падение 


температуры в печени происходило довольно равномер-. 
но. Результаты измерений, произведенных на различных 


трупах, почти не отличаются друг от друга. 


Н. П. Марченко (1967) предложил метод глубокой | 


термометрии пищевода путем введения в него специаль- 
ного датчика на гибком шланге. По его данным точность 
определения времени наступления смерти в первые 24— 
30 ч равняется 4—5 ч. 

А. А. Ольнев (1971, 1974) использовал глубокую двух- 
зональную электротермометрию печени (прибор 
ДЭТСМ-2), устанавливая время наступления смерти в 
пределах до 3 сут с диапазоном колебаний 21/2 ч. 

Сашез, Клаб{ (1965) определяли время наступления 
смерти, измеряя температуру трупа в прямой кишке. 
Для учета влияния температуры окружающей среды 
были введены так называемые поправочные коэффици- 
енты 1; 1,25; 1,5; 1,75; 2 — соответственно внешним тем- 
пературам (°С) 0; 5; 10; 15; 20. Авторы признают, что 
полученные результаты имеют грубо ориентировочное 
значение, ибо в процессе исследований наблюдались 
большие ошибки преимущественно в сторону заниже- 
ния, особенно через 36 ч после наступления смерти. 

Магзвай (1962, 1965) также предпринял попытку ус- 
тановить время смерти путем серийных измерений рек- 
тальной температуры. Он обнаружил, что потеря тепла 
в первые часы после смерти идет очень медленно, потом 
резко ускоряется, в дальнейшем снова замедляется. При- 
чем автор считает, что первое время после смерти ника- 
кого падения температурной кривой не наблюдается, за 
счет продолжающихся еще в течение некоторого перио- 
да обменных процессов, что подтверждается измерением 
температуры в прямой кишке путем непрерывной запи- 
си. По его мнению, на скорость охлаждения трупа в 
большей степени влияет не разность температур трупа 
и окружающей среды, а масса и длина тела. 

Интересный подход к оценке динамики ректальной 
температуры продемонстрировал Г. А. Ботезату (1975). 
Он провел математический анализ результатов серийных 
термометрий 137 трупов людей, умерших от различных 
причин и пребывающих в условиях различных темпера- 
тур: пониженной (10—15°С) (1-я группа), обычной — 
комнатной (16—23°С) (2-я группа) и в воде (3-я груп- 
па). В 1-й группе ректальная температура снижалась 
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с 3455 1,04°С (через 4 ч после смерти) до 14-Е1,07°С 
(через 48 ч). Автор предложил следующую формулу: 


У=0,0132—1,106--38,1, 


где У— ректальная температура трупа; + — время, про- 
шедшее с момента наступления смерти. Эта формула 
с 95%: доверительной зоной регрессии дает возможность 
определять время наступления смерти в ближайшие 
36—40 ч с точностью до 4 ч. Для 2-й группы выведена 
формула: У=0,010—0,932--38,5, также с такой же з0- 
ной регрессии и разрешающей точностью в первые 32 ч. 
Для 3-й группы снижение температуры тела после 12 ч 
с момента смерти не носило доказательного характера. 
Уравнение было следующим: У=0,015?—0,884--36,36. 
Г. А. Ботезату установил, что в первые 4 ч после смерти 
температура окружающего воздуха не оказывала выра- 
женного воздействия на охлаждение трупов. 

Поскольку процесс трупного охлаждения обусловлен 
явлением теплоотдачи в окружающую среду, он, есте- 
ственно, во многом зависит от ее физических условий. 
Особое влияние имеют температура окружающего возду- 
ха, влажность, движение воздуха, вентиляция, плотность 
окружающей труп среды и характер одежды. Чем боль- 
ше разность между температурой трупа и температурой 
окружающей среды, тем интенсивнее идет охлаждение 
трупа. Повышенная влажность окружающей среды, вен- 
тиляция воздуха, движение его также способствуют бо- 
лее быстрому охлаждению (М. И. Авдеев, 1959; 
В. М. Смольянинов и др., 1963, 1975; А. П. Громов, 1971; 
Напзеп, 1957). 

Скорость охлаждения во многом зависит и от инди- 
видуальных особенностей трупа. Известно, например, 
что подкожно-жировая клетчатка, обладая низкой теп- 
лопроводностью, значительно снижает скорость охлажде- 
ния трупа (табл. 2). 

Установлена зависимость между быстротой охлажде- 
ния и возрастом умершего. Трупы детей охлаждаются 
значительно быстрее по сравнению с трупами взрослых. 
Существенное значение имеет и причина смерти. Если 
смерть наступает от отравления алкоголем, мышьяком, 
фосфором или их соединениями и др., наблюдается более 
быстрое снижение температуры (Д. П. Косоротов, 1914). 
Ускоряют охлаждение, предшествующее смерти, исто- 
щение трупа и обильная кровопотеря. Д. П. Косоротов 
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(1914) считает, что трупы истощенных или поте 

много крови людей полностью охлаждаются менее . 
за 12 ч. При смерти от столбняка, «солнечного уд 
отравления стрихнином, угарным газом, травмы шейг 
го отдела спинного мозга охлаждение трупа протека 
несколько замедленно, что можно объяснить повышени: 
ем температуры тела во время агонии (Н. А. Оболон 
ский, 1894). Е 


Таблица 2 
Средняя скорость охлаждения трупа при комнатной 


температуре в зависимости от ‘степени развития 
подкожной жировой клетчатки 





Характеристика подкожной жировой клетчатки 


плохо развита развита избыточно 





Ё_—ем.м.м.м.м.е.е..е.м.....е.ые.е..Ш—"_< 68—66 
1 


1—4 ч по 1,8°С в час 1-3 чпо 0,6°С в час 
5—6 › по 1,5°С » 471» но 1020 » 


79. 5 шо 1.050 » 8—19 » по 0,5°С 1% 
10—19 › по 0,5°С » 20—96 ›» по 0,35°С › 
20—25 » по 0,25°С + 


_ р иии_ииии_—68—86—68—ШЩШ—ШШбШббФШбФ бб 


Всего за 25 ч на 18,9°С Всего за 25 ч на 13,45°С 


—м....м.м...м.м..ы.м....ы..""“—"."|-. Ц _ 6—ШбШФШФфФб66Фб66б6б6 0000 





Е. М. Евгеньев-Тиш (1963) указывает, что посмерт* 
ный подъем температуры до 38°С и выше — явление 
нередкое и наблюдается в 22% случаев. При столбняке 
температура тела может подниматься до 44,7—45,4°С; 
при смерти от рожистого воспаления — до 43,6°С, от 
«солнечного удара» — до 41,8°С, а при переломах шейно- 
го отдела позвоночника — до 42,8°С. Такая посмертная 
гипертермия в ряде случаев может быть объяснена рас-. 
стройством терморегуляции организма в агональном пе- | 
риоде, связанным или с непосредственной травмой теп- | 
ловых центров, или с воздействием токсинов, или с раз-_ 
витием гипоксии (Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963; М. И. Ав-. 
деев, 1959, 1976). ы 

Мнения различных отечественных и зарубежных уче- _ 
ных о возможности и эффективности использования тер- 
мометрии трупа для решения вопроса о давности на? 
ступления смерти противоречивы. А. П. Громов (1971), 
М. И. Авдеев (1976), Напзеп (1957), Ропзо!а (1957) 
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считают, что измерение температуры трупа может быть 
в определенной степени полезным при решении вопроса 
о времени наступления смерти. Н. В. Попов (1938), 
В. М. Смольянинов с соавт. (1963, 1975) подвергают 
сомнению ценность этого способа, рекомендуя прово- 
дить измерения температуры в динамике, чтобы иметь 
представление о скорости охлаждения трупа, что (с уче- 
том внешних условий и индивидуальных особенностей) 
может дать более точные данные о времени, прошедшем 
после наступления смерти. Что же касается математи- 
ческих формул, в которых учитывается изменение темпе- 
ратуры тела в конкретных условиях внешней среды и 
индивидуальные особенности трупов, с введением попра- 
вочных коэффициентов, то следует отметить, что, не- 
смотря на довольно оптимистические мнения их авторов 
(Гипои1зф, 1956; Е1А4ез, РаЦМеп, 1958; МагзВа!, 1962), 
использование таких методов может иметь лишь вспомо- 
гательное значение для установления давности наступле- 
ния смерти (Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963). 

Мы считаем, что измерение температуры трупа обыч- 
ным термометром в подмышечной области мало при- 
годно для решения вопроса о времени наступления смер- 
ти, а через 15—20 ч вообще не имеет практического зна- 
чения. Более обнадеживающие результаты с нашей точки 
зрения представляет ректальная термометрия и глубо- 
кая термометрия внутренних органов — печени, почек, 
селезенки. Целесообразность использования метода глу- 
бокой термометрии обусловлена тем, что органы, нахо- 
дящиеся под защитой кожи, подкожно-жировой клетчат- 
ки и мышц, менее подвержены непосредственному влия- 
нию низкой температуры, в связи с чем процесс их ох- 
лаждения имеет более закономерный характер. 


Трупные пятна 


Это своеобразные, чаще всего синюшно-багрового 
цвета участки кожи, появление которых обусловлено 
посмертным перераспределением крови. Схематично ме- 
ханизм их образования следующий. После прекращения 
сердечной деятельности кровь и лимфа по кровенос- 
ным и лимфатическим сосудам начинают постепенно сте- 
кать в лежащие ниже отделы тела, а скопившаяся в этих 
отделах кровь расширяет вены и просвечивает через 
кожные покровы, образуя трупные пятна. 
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Одни авторы считают, что образование трупных п: 
тен — результат посмертного стекания крови в нижеле. 


жащие отделы, без участия кровообращения или ка- 


ких-либо проявлений прижизненных реакций со сторо-. 
ны переживающих систем И тканей трупа (Н. В. Попов, 


1938; М. И. Райский, 1953; М. И. Авдеев, 1959, 1976; 
Э. Кноблох, 1959; В. М. Смольянинов и др., 1963, 1975; 
А. П. Громов, 1971). Другие авторы допускают возмож- 
ность образования трупных пятен не только в результате 
посмертного стекания крови в нижележащие отделы те- 
ла, но и за счет сокращения сосудистой стенки, что 
приводит к перемещению крови в капиллярах даже в вы: 
шележащие отделы. Так, К. А. Нижегородцев (1928) 
полагает, что кровь в трупе перемещается не только 
за счет силы тяжести, но и в результате сокращения мы- 
шечных волокон стенок артерий при раздражении вазо- 
моторных нервов углекислотой, накапливающейся в 
трупной крови. Такого же мнения придерживаются 
М. И. Касьянов (1954), Л. И. Громов, Н. А. Митяева 
(1958), К. И. Татиев (1958). Эта точка зрения появилась 
в связи с тем, что трупные пятна, правда ограниченные, 
появляются не только на нижележащих поверхностях те- 
ла трупа, но и на лице, шее, груди при положении трупа 
на спине. 
Вначале выделяли две стадии трупных пятен: ги- 
постаз и имбибицию. Причем приводились разноречивые 
сроки течения и перехода одного периода в другой 
(Э. Гофман, 1908; А. С. Игнатовский, 1911). В настоя- 
щее время, учитывая определенную закономерность в из- 
менении характера трупных пятен, принято выделять 
три стадии в их развитии: гипостаз, диффузия (или стаз) 
и имбибиция (Н. В. Попов, 1950; М. И. Райский, 1953; 
М.И. Авдеев, 1959, 1976; В. М. Смольянинов и др. 1963’ 
1975). 3 "9 
Первая стадия (гипостаз) обусловлена перемещением 
крови в нижележащие отделы. Обычно она визуально 
проявляется через 2—4 ч после наступления смерти и 
характеризуется тем, что трупные пятна при надавлива- 
нии пальцем полностью исчезают, так как кровь выдав- 
ливается из сосудов, но через несколько секунд цвет пя- 
тен полностью восстанавливается. Эта стадия м 
продолжается первые 12—14 ч после нас А 
зе а затем сменяется П стадией — диффузии ( Е. 
на продолжается от 12—14 ч до 20—24 ч после на- 
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ступления смерти. В этот период лимфа и межклеточная 
жидкость постепенно диффундируют через стенки кро- 
веносных сосудов внутрь, разбавляют плазму крови н 
способствуют гемолизу эритроцитов. Частично гемоли- 
зированная кровь также диффундирует через стенки со- 
судов и пропитывает окружающие ткани. В этот период 
трупные пятна при надавливании пальцем не исчезают, 
а только бледнеют и медленно восстанавливают свой 
первоначальный цвет. Третья стадия — гипостатическая 
имбибиция — начинает развиваться через 20—24 ч после 
смерти. Лимфа, межклеточная жидкость, а также про- 
сачивающаяся из. кровеносных сосудов гемолизирован- 
ная кровь пропитывают кожу. Трупные пятна в этой ста- 
дии не исчезают и не бледнеют при надавливании, а со- 
храняют свой первоначальный цвет. 

Каждая из перечисленных стадий имеет характер- 
ную гистологическую картину. В стадии гипостаза на- 
блюдаются расширенные кровеносные сосуды. В стадии 
диффузии в собственно коже отмечаются признаки начи- 
нающегося аутолиза: границы между клетками мальпи- 
гиева слоя теряют четкость, роговой слой обычно раз- 
рыхлен, коллагеновые волокна гомогенизируются, в под- 
кожной жировой клетчатке — разрыхления, сходные с 
картиной отека. Эритроциты не имеют четких контуров 
и большей частью сливаются в однородную розовую мас- 
су, крупные вены спавшиеся, артерии содержат большое 
количество крови. В стадии имбибиции аутолитические 
изменения нарастают. Сосуды собственно кожи и под- 
кожной клетчатки запустевшие, вены спавшиеся, вокруг 
сосудов располагается гемолизированная кровь, причем 
в подкожной жировой клетчатке образуется сплошной 
слой гемолизированной крови. Контуры эритроцитов не 
различимы. 

Следует иметь в виду, что трупные пятна в Г стадии 
полностью перемещаются при изменении положения тру- 
па, во П стадии наблюдается их частичное перемещение, 
ав Ш стадии перемещений не бывает. 

По данным В. И. Кононенко (1971), в первые 6 ч пос- 
ле наступления смерти происходит наполнение капилля- 
ров и венул еще негемолизированной кровью, причем 
эритроциты, с хорошо сохранившимися контурами, ле- 
жат внутри сосудов, довольно плотно прижатые друг 
к другу. В дальнейшем (через 12—15 ч) усиливается ве- 
нозное полнокровие, артерии запустевают, просветы их 
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сужаются. В интервале 94—30 ч сосуды дермы заполня- 
ются гемолизированной кровью, эритроциты слипаются 

еформируются. 
р и чала и завершения формирования трех ста- 
дий трупных пятен оказываются весьма вариабельными. | 
Так, Э. Гофман (1908) считает, что первые признаки ста- 
дии гипостаза появляются во время агонии, А. С. Игна- 
товский (1912) относит проявление этой стадии к 2— — 
| 6-му часу, Н. С. Бокариус (1911), Ю. Краттер (1926, — 
1928), К. А. Нижегородцев (1928)—к 3—4-му часу, — 
В. Варшавский (1899) — к 3З—10-му часу, И. Л. Каспер — 
(1873, 1878), И. И. Нейдинг (1880), В. М. Штольц | 
(1890) — к 5—12-му часу после наступления смерти. Еще 
большие расхождения касаются сроков развития диффу- 
зии и имбибиции. Такое несоответствие в сроках появ- 
ления и развития отдельных стадий трупных пятен не 
дает возможности точно определить время наступления 
смерти. Отмечают непосредственную зависимость, на- 
блюдаемую во всех стадиях между сроками и интенсив- 
ностью проявления трупных пятен и такими факторами, 
как обильная кровопотеря, общее малокровие организ- 
ма, истощающие организм инфекции, когда трупные пят- 
на выражены слабо, при полнокровии внутренних орга- 
нов, жидком состоянии крови трупные пятна бывают 
выражены очень интенсивно. В первом случае, как пра- 
вило, трупные пятна появляются значительно позднее, 
во втором — раньше. Имеют значения и токсические 
воздействия — отравление угарным газом, красной кро- 
вяной солью, цианидами, анилиновыми соединениями 
и др. (Н. С. Бокариус, 1930; М. И. Авдеев, 1959, 1976; 
В. М. Смольянинов и др., 1963, 1975, и др.). 

Некоторые авторы используют объективные методы — 
исследования, дозируя давление на область трупного | 
пятна. С. Н. Бакулев (1949, 1965, 1966) предложил для 
этой цели сконструированный им прибор типа динамо- 
метра. Он провел исследование трупных пятен через 
каждые 2 ч в течение 2 сут и получил данные, касающие- 
ся их формирования с учетом причин смерти. Однако 
каких-либо определенных критериев, позволяющих точ- 
но устанавливать время наступления смерти, автором > 
не приводится. Н. П. Туровец (1956) предложил микро- | 
° динамометр, создающий дозированное давление на 0б- | 
_ ласть трупного пятна — 2 кгс/см? в течение 3 с, при ис-. 












































выделены 3 группы трупов: 1-я — лица, погибшие при 
явлениях асфиксии; 2-я — лица, погибшие при длитель- 
ной агонии; 3-я — лица с выраженным обескровлива- 
нием. Во всех этих группах стадии гипостаза и стаза 
формировались в различное время, но стадия имбибиции 
только развивалась по прошествии 48 ч после смерти. 
Н. П. Туровец установил, что для определения срока 
смерти имеет значение не столько стадия развития труп- 
ного пятна, сколько время, необходимое для восстанов- 
ления первоначальной окраски после его исчезно- 
вения или побледнения при надавливании. В Ти П ста- 
дии Н. П. Туровец выделил 2 фазы, связанные с различ- 
ными сроками восстановления первоначальной окраски 
трупного пятна и соответственно со сроками наступле- 
ния смерти. Его данные приведены в табл. 3. 

М. А. Васильев (1960) пытался изучить динамику 
формирования трупных пятен способом фотометрии. 
Им были получены данные, указывающие на интенсив- 
ное снижение показателей микроамперметра в течение 
первых 48 ч после наступления смерти, а затем это сни- 
жение приостанавливалось 

В коже из области трупных пятен В. И. Кононенко 
(1969) обнаружил количественные изменения содержа- 
ния железа, фосфора, алюминия и меди в период 3—18ч 
после наступления смерти. 

Аналогичные данные приводит М. Б. Табакман 
(1969), но он дополнительно обнаружил увеличение каль- 
ция и калия (в сроки до 48 ч). 

Следует отметить, что применение объективных мето- 
дов регистрации динамики трупных пятен позволяет бо- 
лее точно судить о стадии их развития и ориентировать- 
ся на срок давности смерти. Однако само по себе изуче- 
ние только этого трупного изменения вряд ли может 
дать убедительные данные даже при использовании чув- 
ствительных методов исследования. 

В табл. 4 обобщены сведения для ориентировочного 
определения времени наступления смерти с учетом вре- 
мени восстановления окраски трупных пятен. 


Трупное окоченение 


Посмертное окоченение мышц — процесс весьма 
необычный. Поэтому не удивительно, что некоторые све- 
дения о нем мы находим не только в исторических меди- 
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но и в художественной литера у 





чинениях, жи: 
цинских со ‘дз (1688) также писал об этом 
ре древней Греции. ГассНаз ( - ) С те 
явлении. аб 
ца пр: 
Определение времени наступления смерти по трупным пятнам 1 Окс 
при асфиксии, смерти с длительным агональным периодом НИ! 
и резким обескровливанием ал 
Гипостаз | Диффузия ях) 
с. О > по. 
Группа иссле- фаза Имбибиция 
дования а го 
т "о: ром 
О сс от 
Асфиксия 8 ч 8—16 ч| 16—24 ч| 24—48 ч | Развивается 
после 48 ч 
Исчезают и| Через |Бледнеют Через Не блед- 
восстанав- |5—6 мини восста-| 30—60 неют 
ливаются навлива-| мин 
через 60 с ются 
через 
10—20 
МИН 
р Ы бч 6—12 ч| 12—24 | 24—48 ч| развивается 
$ после 48 ч 
Исчезают и| Через |Бледнеют| Через |Не бледнеют 
восстанав- | 4—5 мин|и восста-| 50 мин 
ливаются навлива- 
через 1—2 ются 
МИН через 
15—30 
МИН 
Резкое 4 ч 4—8 ч| Через |24—48 ч | Развивается до 
обескровли- 8—24 ч после Ш 
вание . 48 ч че 
Исчезают и| Через |Бледнеют| Более |Не бледнеют к 
восстанав- | 5 мин |и восста-| чем 5 
ливаются навлива-| | ц 
через 2 мин ются т 
через Т 
30—40 д. 
МИН о 
И 31 
бъясняя этот посме Й 
ея ртный феномен, исследователи Е. 
высказывали различные точки зрения на сущнос н 
ного окоченения, причину и механизм его ра ть труп- т 
1.013 (1788) полагал, что трупное р звития. с 
вается вследствие прижизненных  физмоловн т разви- и 
й ическ - 
акций, протекающих в организме, в ко их ре р 
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жизнь, т. е. он считал трупное окоченение в какой-то ме- 
ре активным физиологическим процессом. Е. О. Мухин 
(1805, 1824), считая трупное окоченение неизбежным 
признаком смерти, указывал на необходимость отличать 
окоченелость мертвого тела и окоченелость у живых, воз- 
никающую при некоторых патологических состояниях — 
замерзании, судорогах, нервных болезнях и «замирани- 
ях» сердца. Он дал некоторые сведения о сроках начала, 
полного развития и исчезновения окоченелости мертво- 
го тела. 
Таблица 4 
Время восстановления окраски трупных пятен 
в зависимости от стадии и давности наступления смерти 


дор око58к—к————д—_окд 


Время, прошедшее Время восстановления 


Стадия после наступления окраски’ трупных 
смерти, Ч пятен 
О В ОВ ЫЕ ЕП ЕННые— 
Гипостаз 2 5—10 с 
4 30 с 
6—8 1—2 мин 
Стаз 10—12 5—8 мин 
14—16 8—10 мин 
18—20 15 мин 
22—24 15—25 мин 
Имбибиция 24—48 Не. исчезают и не 
бледнеют 


—_..ЫЙЙЙШ— Ш Ш 60 ооо 


Музчеп (1811) предложил классическую схему после- 
довательности развития трупного окоченения, сохранив- 
шуюся и до настоящего времени. Он рассматривал око- 
ченение как посмертное проявление прижизненной со- 
кратимости мышц —<с прекращением видимого движе- 
ния не прекращается еще жизнь мышечных волокон». 
Такую же точку зрения высказывал К1зег (1817). 
Г. Прохаски (1822) отмечал силу, которая требуется 
для преодоления сопротивления мышц, находящихся в 
состоянии посмертного окоченения. ОгГШа (1824) свя- 
зывал причину трупного окоченения с действием орга- 
нической жизненной силы. С. Громов (1832) хотя и от- 
носил оцепенелость к признакам смерти, однако счи- 
тал, что такое состояние может развиваться и в пред- 
смертном периоде и быть само по себе сомнительным 
и неверным признаком смерти. С. О. Хотовицкий (1833) 
рассматривал трупное окоченение как некое предсмерт- 
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щение ‹ 
На века некоторые авторы (Музеп, 1811; Г. Про 


хаски, 1822), говоря о трупном окоченении, употреблял 
слово раздражительность, очевидно, желая показать 3 
чение нервного раздражения, возникающего под влияни 
ем посмертных изменений в теле человека, для формиро- 
вания трупного окоченения. Вполне естественно, что в 
соответствие с уровнем развития медицинской науки, 
в первой половине ХХ века исследователи, в основном. 
морфологи и судебные медики, ограничивались лишь. 
описанием внешнего проявления процесса трупного | 
окоченения (экспериментальных исследований длЯ. 
подтверждения гипотез в тот период не произво- я 
дилось). : 

В середине ХХ столетия к изучению проблемы при- 
чин и механизмов трупного окоченения с большим инте-_ 
ресом отнеслись физиологи и биохимики. Возникли тео- 
рии, основанные на экспериментальных данных. 

Появилась так называемая коагуляционная теория 
(ВегхеНиз, 1840; Вгиске, 1842; Кюне, 1858; Киззта, 
1856; А. Шауэнштейн, 1865, 1870; М. Ф. К. Биша, 1865), 
объясняющая процесс трупного окоченения «свертыва- 
нием мышечного фибрина» под действием молочной кис- 
лоты, которая накапливается после смерти вследствие 
анаэробного гликогенолиза. Коагуляционная теория 
пользовалась большой популярностью. Она не утратила 
своего значения и в настоящее время. 

Вго\уп-Зеаиага (1850, 1858, 1867, 1885) посвятил не- 
сколько работ изучению влияния причин смерти на бы- 
строту развития и разрешение трупного окоченения, 
усмотрев ряд моментов, противоречащих коагуляцион- 
ной теории. Позднее была выдвинута гидратационная 
теория о набухании сократительного вещества миофиб- 
рилл также за счет посмертного накопления молочной 
кислоты. ‚ Сторонники этой теории (Ри, 1896—1911: 
\/ицег&ет, 1921) различно объяснили механизм раз 2. 
шения трупного окоченения. Постепенно накавлини 
данные, которые не могли быть объяснены с позиций 
коагуляционной теории и даже входили в противоречие 
с ее основными положениями. Еще в 1859 г. Ри Во! В и“ 
шоп обнаружил в мышце распад гликог 03-е 
ние и накопление кислых п це образова- 

родуктов распада и ] 

что ь установил, 
лучах, к реакция сердечной мышцы наблюдается и в. 
м ‚ когда мышца сохраняет свою функциональ- | 














































ную способность. О противорёчиях в положениях кдагу- 
ляционной теории писал и Броун-Секар (1885). 

Ро! (1888) наблюдал быстро наступающее окоче- 
нение и без кислой реакции в мышцах. В начале ХХ сто- 
летия Респег (1906—1913), Норкиаз (1906), \Уищег&ет 
(1923) провели опыты, результаты: которых, по их мне- 
нию, явились подтверждением правильности коагуля- 
ционной теории. Они вводили кислород в мышцу и этим 
способствовали ресинтезу гликогена из молочной кисло- 
ты, предотвращая ее накопление. В этих опытах иссле- 
дователи не наблюдали развития трупного окоченения. 
Аналогичные опыты, с различными целями, были про- 
ведены рядом авторов: Вгомп-Зедиаг@ (1885), Неие! 
(1889), а в дальнейшем Мапро!4 (1903, 1921), ЗеНуеп- 
Кег (1914), которые видели в полученных результатах 
подтверждение того, что окоченевшая мышца не утрати- 
ла еще функциональных свойств — нормальной возбу- 
димости и сократимости, и что эти функции можно вос- 
становить с помощью оксигенизации. 

Тиссо (1894) в эксперименте показал, что находя- 
щаяся в состоянии окоченения мышца остается способ- 
ной к возбуждению, отвечает на электрические, механи- 
ческие и химические раздражения, поглощает кислород 
из воздуха, выделяя углекислоту, как это происходит при 
обычной физиологической деятельности мышечной тка- 
ни. Негтапп (1867) отметил некоторое сходство физи- 

ческих и химических изменений у окоченевшей мынцы 
и мышцы, находящейся в состоянии физиологического 
сокращения: укорочение и утолщение их, образование в 
мышце теплоты, углекислого газа, токов действия, сме- 
щение реакции в кислую сторону. Результаты экспери- 
ментов позволили сделать предположение, что мышца в 
состоянии трупного окоченения еще не утратила «жиз- 
ненных» свойств. Данные этих опытов легли в основу 
предложенной Н. Е. Введенским (1907) парабиотиче- 
ской теории формирования трупного окоченения. Он счи- 
тал, что трупное окоченение мышц представляет собой 
пограничное состояние между жизнью и смертью, при- 
чем мышца, пребывающая в состоянии парабиоза, мо- 
жет быть возвращена к жизни ш уЙго при наличии со- 
ответствующих условий. Если же такие условия не могут 
быть созданы, то мышечная ткань умирает. Н. Е. Вве- 
денский отмечал значительное физиологическое сходство 
между мышцей, находящейся в состоянии посмертного 
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абиозом нерва, называя это сходе 





бкоченения, и пар Е С фия 
«глубоким и основным», И указывал, что окоченение во ков С 
никает в результате сильного возбуждения, вызываемог трупн 
нервом, впадающим в состояние парабиоза. Д. П. Косо- удовл 
ротов (1931), ссылаясь на мнение Зе (1870), писал, С 
что окоченение еще не указывает на гибель мышечной. суот 
ткани, что это не есть первый признак ее умирания, а ченен; 
скорее последнее проявление ее жизненных СВОЙСТВ. ческо} 
По данным Д. П. Косоротова (1914), трупное окоче- биоти 
нение, будучи сформированным не полностью и нару- ботах 
шенное механическим путем, восстанавливается. (1931 
Дегидратационная теория МагИп, Гасаззавпе (1912), г. 
Зспарег, МиПег (1953) давала весьма упрощенное объ- _ ва (1 
яснение феномену трупного окоченения, связывая _ В. 
его с обычным перемещением тканевых жидкостей и 
А > зывал 
вторы пытались подтвердить правильность своей и 
точки зрения путем введения в мышцу дегидратирующих ий: ус 
веществ, тугим бинтованием конечности животных, а так- а 
же наблюдениями над трупами отечных субъектов, с и 
повышенным содержанием воды в тканях, отмечая при ров, с 
этом, что трупное окоченение развивается крайне мед- нервы. 
ленно или при этом отсутствует. окоче! 
А. И. Миловзоров (1888) указывал, что теории, рас- ИОН 
крывающие причину и механизм трупного окоченения, цессе. 
включая и коагуляционную теорию, не могут быть при- умира‹ 
знаны подходящими и отвечающими на все неясные во- бели | 
просы. При гистологическом исследовании поперечно- при р: 
полосатых мышц автор не обнаружил ни в одном из ронне: 
периодов трупного окоченения морфологических при- резуле 
знаков, подтверждающих коагуляционную теорию. При метил 
этом он описывал ослабление поперечной и усиление языка 
продольной исчерченности, а в более позднем периоде (1949) 
развитие зернистой и восковидной дегенерации. Эти ре- щение 
зультаты были подтверждены и в последующих иссле- внутр: 
дованиях (М. М. Китаев, 1962; В. Адуцкевич 1964) б ия 
В. Ф. Владимирский (1930) при гистологическом изу- в 
чении вомЕречнополосатых мышц на различных стадиях гичес: 
трупного окоченения наблюдал зернистость и ослабление темы 
поперечной исчерченности — признаки, считавшиеся ра- также 
нее специфическими только для трупн р 
которые, однако, часто встречают О ВВ ты 
логических процессах (белково ся при разл 0 сх к 
е перерождение, вследст- — ив су 


вие раневого истощения, брюшной тиф, отеки и атро- 
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ия мышц различной этиологии). Он не нашел призна- 
ков свертывания и считал, что коагуляционная теория 
трупного окоченения не может считаться полностью 


удовлетворительной. 

С начала ХХ века основные исследования по вопро- 
су о причине, механизме и возникновении трупного око- 
ченения проводились на основе нейрогенной, парабиоти- 
ческой и химической теорий трупного окоченения. Пара- 
биотическая теория была отражена в более поздних ра- 
ботах отечественных физиологов: В. В. Стрельцова 
(1931), Л. А. Орбели (1938), Г. И. Мушегяна и Э. С. Ан- 
дриасяна (1944), И. Г. Саввина (1946), И. С. Берито- 
ва (1949). 

В. В. Стрельцов получил данные, свидетельствующие 
об участии симпатических нервов в формировании труп- 
ного окоченения. Так, односторонняя симпатэктомия вы- 
зывала замедление процесса окоченения скелетных 
мышц, а раздражение пограничного симпатического ство- 
ла ускоряло его наступление на соответствующей сто- 
роне. Раздражая химическими агентами (стрихнин, 
натрия хлорид) спинной мозг и область зрительных буг- 
ров, связанных с мышцами только через симпатические 

нервы, автор наблюдал ускорение процесса трупного 
окоченения в «особенно отчетливой форме». На адапта- 
ционное влияние симпатической нервной системы в про- 
цессе мышечного окоченения и на тот факт, что мышца 
умирает в состоянии возбуждения, указывал Л. А. Ор- 
бели (1938). Г. И. Мушегян и Э. С. Андриасян (1944) 
при раздражении области зрительных бугров и односто- 
ронней симпатэктомии получили результаты, идентичные 
результатам В. В. Стрельцова. Н. Г. Саввин (1946) от- 
метил выраженное ускорение трупного окоченения мышц 
языка при раздражении язычного нерва. Н. С. Беритов 
(1949) отмечал, что окоченение мышц, «сходное с сокра- 
щением не только с внешней стороны, но со стороны 
внутрихимических процессов, является состоянием пара- 
биоза, в которое она впадает под влиянием накопивших- 
ся кислот». Ю. Н. Стройков (1958), проводя фармаколо- 
гический анализ влияния симпатической нервной сис- 
темы на скорость посмертного мышечного окоченения, 
также получил данные, подтверждающие парабиотиче- 
скую теорию трупного окоченения. Подтверждение ос- 
новных положений парабиотической теории можно найти 
и в судебно-медицинских работах. А. А. Сердюков (1955) 
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пришел к выводу, что трупное окоченение в соответсте 
с современными представлениями является посмер 
контрактурой переживающих мышц, т. е. соответств 
парабиотическому состоянию нервно-мышечной сис 
мы, обусловленному накоплению продуктов обме 
Ю. М. Китаев (1958) высказывает мнение, что «функ- 


биоз, а субстанциональные изменения в мышцах при нем 
соответствуют паранекротическим». Причем, мышечная. 
контрактура развивается в условиях все более нару-. 
шающегося обмена веществ и постепенно из обратимой. 
становится необратимой. Определенное значение в раз- 
витии парабиотической теории окоченения имели даль- 
нейшие работы А. А. Сердюкова (1960), В. В. Серебрян-_ 
никова (1960), Ю. М. Китаева (1961, 1963). 

В. В. Серебрянников, проводя оригинальные опыты 
на кроликах, наблюдал посмертное сокращение отдель- 
ных мышечных групп при воздействии электротока, при- 
нимающее характер фибрилляций и переходящее непо- 
средственно в окоченение. Автор видел в этом подтверж- 
дение участия нервной системы в формировании труп- 
ного окоченения. А. А. Сердюков (1960) высказал точку 
зрения, что посмертное окоченение развивается под вли- 
янием потока нервных импульсов к переживающей мыш- 
це, что и вызывает ее тоническое сокращение. Эти же 
импульсы ведут к ускорению биохимических процессов: 
распаду АТФ, креатинфосфата, гликогена; накоплению 
продуктов распада: молочной, фосфорных кислот и др., 
усиливающих сократительный эффект. Разрешение труп- 
ного окоченения обусловлено физико-химическими и де- 
структивными изменениями в мышечной ткани. Изучая 
сроки наступления наивысшего развития и разрешения 
трупного окоченения, условия, влияющие на его разви- 
тие (дегидратация, причина смерти, состояние нервной 
системы, пороги электровозбудимости), автор установил, 
что окоченение развивается одновременно в различных 


мышечных группах, а завершается оно в зависимости от 


длины мыши, пороги же электровозбудимости мышц по- 


енения. Электровоз- 
енно с 
окоченения. Окоченение обусловлив завершением 


текающими в переживающей и Й й 
ткани (А.Д Сон 1966). умирающей мышечной 
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В первой половине ХХ вёка продолжалось изучение 
физико-химических и биохимических изменений в МЫШ- 
пе в процессе трупного окоченения. Результаты его 
представляют основу современной биохимической тео- 
рии трупного окоченения, которая, не входя в противо- 
речие с парабиотической теорией, является ее гармонич- 
ным дополнением. Фундаментом для создания этой тео- 
рии явились биохимические работы (В. А. Энгельгардт, 
М. Н. Любимова, 1939; С. Е. Северин, И. И. Иванов, 
1961; Ег@оз, 1943; Вайе-бщИв, 1938, 1939, 1947, 1948; 
Сент-Дьерди, 1947; Веп4ай, 1951, 1957; Кааг, 1947). 

Исследования биохимических изменений в мышцах, 
проводившиеся, в основном, для выяснения механиче- 
ской химии мышц, позволили получить данные, сущест- 
венно изменившие ранее существовавшие представления 
о биомеханизме трупного окоченения. Еще в 1877 г. 
Вегпаг показал, что так называемое щелочное окочене- 
ние у истощенных животных наступает гораздо быстрее, 
чем кислотное. Его опыты были повторены и продолже- 
ны. Вгомп-Зедиага (1885), РШесВег (1906—1913) и др. 
в эксперименте восстанавливали жизненные свойства 
окоченевшей мышцы путем пропускания через ее сосу- 
ды различных питательных жидкостей и дефибриниро- 
ванной крови. В опытах Ри Во1!з-Кеутоп@ сердечная 
мышца имела ясно выраженную кислую реакцию, при 
полной сохранности ее функциональных свойств. Различ- 
ные коагулянты и ингибиторы молочной кислоты не пре- 
дотвращали посмертного окоченения (РоН|, 1888; ЕоЙп, 
1903; Зен\агз, Озтапп, 1925). 

Глп4зоаага (1930—1934) выступил с обоснованной 
критикой коагуляционной теории. Вводя лягушкам мо- 
нойодуксусную кислоту, которая ингибирует ряд фермен- 
тов, и самое главное — глицерин-альдегид-3-фосфатде- 
гидрогеназу, участвующую в гликолизе, он вызывал на- 
рушение процессов гликолиза, что препятствовало об- 
разованию даже малейшего количества молочной кис- 
лоты. 

Мышцы подопытных лягушек в этих случаях имели 
щелочную реакцию, но посмертное окоченение в них было 
выражено достаточно резко. 

Работами биохимиков, изучавших энергетические 
субстраты мышц и пути использования энергии хими- 
ческих превращений в мышце, были заложены основы 
современных взглядов на химизм мышечного сокраще- 
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ния (Е!ефспег, 1907—1917; НШ, Наггее, 1920, 1929, 1950 
ЕшЬдеп, 1930; Гип@звааг, 1930—1934). Они явились 


о 


новой для биохимических исследований процесса В 
смертного окоченения. Открытие креатинфосфорной кие се п 
лоты —КФ (С. Есоеюп, Р. Еве юн, 1927; ЕйзКе, $и- ние . 
раго\, 1927) и аденозинтрифосфорной кислоты — АТФ 6,1, 1 
(Говтапп, Е1зке, ЗибБагго\, 1927) — соединений, заняв- тов, 
ших в дальнейшем центральное место в мышечной био- венн. 
химии, представляет собой важнейший этап этих иссле- шече 
дований. Позднее О. И. Файншмидт (1939), Вае-5шИИ деля 
(1938, 1939), В. А. Белицер (1940) провели работы, име- Что 
ющие определенное значение для создания новой теории. гом ‹ 
биохимизма трупного окоченения. Наиболее важными сред‘ 
явились классические исследования В. А. Энгельгардта У те 
и М. И. Любимовой (1939, 1941). Ими была открыта ре 
АТФ-азная активность миозина. Авторы установили, что _ 
АТФ способна сильно изменять механические свойства АТФ 
миозиновых нитей, причем эта способность наблюдается о 
до тех пор, пока сохраняется ферментативная активность НР 
миозиновой нити в отношении АТФ. Дальнейшие рабо- ВВ. 
ты \еедпат (1942), Ка[саг (1942), ВаШеу (1942) были в 
направлены на развитие основных положений В. А. Эн- я 
гельгардта и М. Н. Любимовой. Было установлено, что ср 
функциональной единицей мышцы является не белок ак- и 
томиозин, как считали раньше, а его комплекс с АТФ. т 
Вполне понятно, что этот комплекс стал объектом де- Г 
тальных исследований, направленных на расшифровку — 
биохимического механизма процесса посмертного окоче- м 
нения. Ег4оз (1943), изучая содержание АТФ в мышце вр 
кроликов, степень растворимости актомиозина, динами- В. И 
ку трупного окоченения, установил, что содержание АТФ ем 
и нарастание трупного окоченения являются обратно Аа: 
пропорциональными величинами. Как образно отмети ОА 
Сент-Дьерди (1947), одна кривая является зерк ы риме 
отражением другой. Графические образец =. 
ющие нарастание окоченения и степень не ‚› Отра ется 
сти, идут параллельно. Поскольку раство м ее 
миозина можно снова восстановить б римость акто- и А] 
Ег4оз пришел к выводу, что окоче ИОВ Г 
мость актомиозина являются мк еЕ и = а 
уменьшения количества АТФ в мыш дствием резкого Маг: 
среднем с 3 мг АТФ на 1 г мышцы к пе после маи ра кВ 
наступления смерти, до почти ее кра тотчас после 12 р: 
через 10 ч. Разрешение Каина ого исчезновения, вого 
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вает с Конечной дезорганизацией актомиозина и осво- 
бождением из мышечной структуры актина. 
Ва{е-ЗшИй, Веп4аП (1947) обнаружили, что в процес- 
се посмертного окоченения резко снижаются содержа- 
ние АТФ в мышце и показатели рН с 7,0—6,9 до 6,0— 
6,1, параллельно происходит накопление кислых продук- 
тов, в том числе содержание молочной кислоты сущест- 
венно увеличивается, в среднем с 3,96 до 8,75 мг/г мы- 
шечной ткани. Они же в 1949 г., изучая факторы, опре- 
деляющие время течения трупного окоченения, отметили, 
что скорость процесса посмертного окоченения во мно- 
гом определяется количеством гликогена в мышце, непо- 
средственно перед наступлением смерти, величиной РН 
и температурой окружающей среды. Чем выше резерв 
гликогена в мышце, тем медленнее развивается окоче- 
нение. ВепааП (1951) исследовал содержание КФ и 
АТФ в мышце кроликов в период формирования посмерт- 
ного окоченения. В каждом опыте удалось выявить 
достаточно закономерную динамику КФ и АТФ: в пер- 
вый час после смерти количество АТФ снижается незна- 
чительно и остается относительно очень высоким, КФ на- 
чинает быстро распадаться сразу после наступления 
смерти. Когда КФ распадается приблизительно на 70%, 
и более, уровень АТФ начинает резко снижаться. Труп- 
ное окоченение развивается гораздо быстрее, когда ко- 
личество АТФ снижается до 80$’ от исходного уровня 
(по данным автора через 11/2—2 ч) и полностью завер- 
шается, когда количество АТФ составляет 15% ее перво- 
начального содержания (в среднем через 8—10 ч). 
В. И. Соловьев (1951) обнаружил, что в мышцах круп- 
ного рогатого скота к 12-му часу после смерти АТФ раз- 
лагается более чем на 90%. Аналогичные данные полу- 
чены О. О. Золотиной и Е. К. Суродеевой (1952) в экспе- 
рименте на мышцах лягушек, которые, кроме того, 
нашли, что нарастание трупного окоченения сопровожда- 
ется увеличением количества молочной кислоты и неор- 
ганического фосфора за счет распада гликогена, КФ 
и АТФ. 

После смерти распад КФ и АТФ происходит значи- 
тельно быстрее, чем накопление молочной кислоты. 
Магзь (1952) наблюдал в мышцах кита смещение РН 
в кислую сторону (до 5,8—5,2) и распад АТФ в 10— 
12 раз, т. е. на 90—95%' в процессе формирования труп- 
ного окоченения. По данным И. И. Иванова (1961), пол- 
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и трупном окоченении — явле 
ный распад АТФ при трупном окоченени в 
ные. Вае-бшИн (1956), ВепааИ (1956, | 
1960), изучая посмертные биохимические изменен 


мышцах, отметили, что, помимо накопления молочв 
кислоты, резкого снижения КФ и АТФ, нарастает соде 
жание аммиака. В опытах Е. В. Моревой и А. И. Подле 
ной (1958) полное окоченение наступало при уровне АТФ 
порядка 35—66% от первоначального. Е. В. Морева 
(1954), Л. И. Танк (1956) пришли к выводу, что по ско 
рости наступления окоченения можно судить о балан 
макроэргических соединений в мышще к моменту смерт 
Введение в кровь некоторых фармакологических ве- 
ществ, нарушающих процессы сопряженного окислитель- 
ного фосфорилирования, т. е. подавляющих синтез АТФ. 
и углеводного обмена, изменяет баланс макроэргических _ 
соединений в мышце и значительно ускоряет посмертное 
окоченение (С. Я. Смусин, 1958; Э. Н. Ростошинский, | 
1963). 
Оригинальные опыты выполнил Рипа! (1959). Вли-. 
вая раствор АТФ в бедренную артерию мертвых кроли- 
ков, он установил, что в этом случае резко уменьшается 
степень выраженности трупного окоченения в конечно- 
сти, если это окоченение уже развилось, или надолго за- 

‚ держивается при условии введения АТФ до полного на- 
ступления окоченения. В другой серии опытов Еипак! 
(1959) получил модель каталептического трупного око- 
ченения после сокращения скелетных мышц, вызванных 
сильными раздражениями электрическим током, при 
этом мышцы, были лишены притока богатой кислородом 
артериальной крови. Таким образом, экспериментально 
создавая условия для интенсивной мышечной работы 
(при отсутствии даже незначительного ресинтеза АТФ) 
коченения, автор 

ТФ в механизме 
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31], раза позже, чем у взрослых животных. Это может 
быть объяснено возрастными различиями в составе ак- 
томиозина. Роге, Согиий, Звииа (1962) изучали дина- 
мику ряда биохимических ингредиентов (гликоген, АТФ, 
АДФ, АМФ, молочная кислота) в мышцах кроликов в 
процессе формирования трупного окоченения. Авторы 
отмечают, что, по современным представлениям боль- 
шинства ученых, посмертное окоченение — затвердение 
мыши, вероятно, развивается вследствие сильной поли- 
еризации высокомолекулярных актомиозиновых струк- 
тур — молекул актина и миозина при условии исчезнове- 
ния из мышцы пластичной АТФ. Определение перечис- 
ленных веществ в мышце производилось через 10, 30, 
60, 120, 250, 540 мин и 24 ч после наступления смерти. 
В течение первого часа отмечалось резкое снижение 
содержания гликогена и увеличение содержания молоч9- 
ной кислоты. Содержание АТФ заметно нарастало до 
середины первого часа и хотя к концу первого часа не- 
сколько уменьшилось, все же было большим, чем исход- 
ное. В дальнейшем уровень АТФ неуклонно снижался, 
количество АДФ после некоторого снижения незначи- 
тельно возрастало начиная с 9—10-го часа после смер- 
ти. Через 5 ч после смерти содержание АТФ и АДФ в 
окоченевшей мышие уравнивалось, через 9—10 ч на- 
блюдалось своеобразное состояние — равновесие, когда 
концентрация всех исследуемых веществ не менялась да- 
же в течение длительного времени, оставаясь на низких 
цифрах. Причем во всех опытах определялась законо- 
мерность в динамике указанных биохимических соеди- 
нений. Обобщая свои данные, авторы пришли к следую- 
щему выводу. Кривые содержания АТФ и окоченение 
мышцы идут противоположно друг другу в течение всего 
периода формирования трупного, окоченения. Первые 
признаки окоченения появляются одновременно с нача- 
лом снижения АТФ. Проходящее посмертное увеличение 
АТФ, до них никем не описанное, в течение первого ча- 
са после смерти объясняется временным уменьшением 
активности .АТФ-азы вследствие сдвигов рН и массив- 
ным гликогенолизом в течение этого часа роз тог{ет. 
Не происходит заметного повышения уровня АТФ, АДФ 
и АМФ, ожидаемого теоретически, вследствие быстрого 
разложения больших количеств гликогена, вероятно, по- 
тому, что после смерти существует фосфатный цикл, со- 
ответствующий прижизненным процессам. Интересно, 
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что даже через 24 ч после наступления смерти исслел 
ватели с помощью ферментативного метода смогли обн 
ружить незначительные количества АТФ в мышцах 
| предположили, что эта АТФ тесно связана с белковь 
| структурами и не подвергается разложению от дейст 
АТФ-азы. ь 

Отечественные и зарубежные авторы, высказывая о 
ношение к той или иной теории о сущности трупно 


окоченения, много внимания уделяли установлению сро- 
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\ ков его начала, полного развития и разрешения, а так- 
й же вопросам влияния различных внешних и внутренних 
факторов на динамику и последовательность формиро- 
вания трупного окоченения. Г. Корнфельд (1885) писал, 
что трупное окоченение, развиваясь через 4—12 ч после 
смерти, начинает исчезать через 72—84 ч и полностью 
исчезает через 5—6 дней. Он считал, что гниение не яв- 
ляется причиной разрешения посмертного окоченения. 










вается к 8—20-му ч и начинает исчезать через 50—60 ч,. 
полное разрешение окоченения наблюдается на 3—4-е 
сутки, а иногда даже на 9-е сутки после смерти. Автор 
отмечал факторы, ускоряющие формирование трупного 
окоченения (обширные ожоги тела, отравление угарным 
газом, кислотами, стрихнином, никотином, заболевания 
холерой, столбняк) и замедляющее его (общее истоще- 
ние, гангрена, размозжение мышц). Эммерт (1901) ука- 
зывал, что окоченение, начинаясь в сроки от 24 мин до 
2 ч, полностью развивается через 20 ч и начинает раз- 
решаться через 64 ч после наступления смерти. 
По Н. С. Бокариусу (1925, 1929), окоченение начинает 
развиваться через 3—4 ч, достигает наибольшего разви- 
тия через 4—12 ч и исчезает на 3—5-е сутки. По дан- 
ным Д. П. Косоротова (1914), трупное окоченение начи- 
нается через 2—4 ч. Э. Р. Гофман (1933) считает, что 
трупное окоченение развивается по схеме, предложенной 
Нистеном (1811), и начало окоченения он относит к 2— 

3-му часу, полное развитие —к 6—7 ч. 
Богатый практический и эксп 


ал собран судебными медиками по вопросу о влиянии 
различных внешних и внутренних условий и факторов на 
динамику окоченения. 


Ряд работ был посвящ 
ратуры окружающей сред. 
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ериментальный матери- 


ен изучению влияния темпе- 
ы на быстроту наступления 


По Н. А. Оболонскому (1894) трупное окоченение на- 
чинается через 2—3 ч после смерти, полностью разви-. 
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трупного окоченения. 3. И. Моргенштерн (1927) уста- 
новил, что чем выше температура окружающей среды, 
тем быстрее наступает, развивается и разрешается труп- 
ное окоченение. Негтапп (1874), В1егтеипа (1888), 
3. И. Моргенштерн (1927), В. Ф. Владимирский (1930) 
считают, что колебания средних температур в пределах 
10°С не оказывают заметного влияния на скорость на- 
ступления трупного окоченения. По дайным С. М. Сидо- 
рова (1934), И. Г. Вармана (1950), Д. А. Армеева (1951), 
с повышением температуры окружающей среды увели- 
чивается скорость развития и интенсивность посмерт- 
ного окоченения. С понижением температуры скорость 
наступления окоченения замедляется, а при температуре 
5°С (И. Г. Варман, 1950) и 0°С (Д. А. Армеев, 1957) 
окоченение не развивается. Анемия ускоряет развитие 
окоченения (С. М. Сидоров, 1934). 

По мнению О. И. Маркарьяна (1958, 1960, 1961), 
окоченение при низких температурах наступает позже 
и выражено более интенсивно, чем при высоких темпера- 
турах. Водная среда оказывала более сильное воздейст- 
вие на окоченение, чем воздух. 

По наблюдениям В. Л. Святощика (1952, 1955), у 
людей, погибших в результате травмы или асфиксии, 
окоченение развивается быстрее, чем у лиц, умерших 
от действия электрического тока или скоропостижно. 
А. С. Торосян (1956, 1957, 1964) определял скорость 
развития трупного окоченения в эксперименте. По его 
данным, очень быстрое развитие окоченения наблюда- 
ется в случаях действия электрического тока, более мед- 
ленное — в случае смерти от воздушной эмболии. Меха- 
ническая травма и обескровливание ускоряли развитие 
окоченения. Чем сильнее была развита мускулатура, тем 
процесс окоченения развивался более медленно, однако, 
окоченение было развито наиболее резко. В большин- 
стве случаев окоченение начинало развиваться разно- 
временно в различных мышечных группах, развивалось 
и полностью завершалось в нисходящем порядке. Ав- 
тору не удалось установить одновременности, очередно- 
сти или закономерности в появлении признаков посмерт- 
ного окоченения (А. С. Торосян, 1961). 

Ю. М. Китаев (1958) , вводя крысам фармакологические 
вещества (этиловый эфир, уретан, стрихнин, этиловый 
алкоголь, фенамин) в летальных, токсических и суб- 
токсических дозах, отметил, что предсмертное возбуж- 
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дение центральной нервной системы ускоряет, а 
жение и угнетение замедляют развитие трупного 
нения. Разрушение и последующее удаление головно 
спинного мозга тотчас после смерти, по данным автора 
не влияли на время наступления трупного окоченен: 
А. М. Русанов (1958), облучив мышей сублетальными 
дозами рентгеновых лучей, отметил ускорение развития 
окоченения. Он объяснил его нарушением процесс 
сопряженного окислительного фосфорилирования. 
С. В. Осипова (1963) отметила, что введение животным 
незадолго до смерти СаС]5, Ме$О.4 дает соответственно 
ускоряющий и замедляющий эффект на скорость разви- 
тия окоченения. О влиянии на процесс трупного окоче- 
нения температуры окружающей среды, индивидуальных 
особенностей организма умершего, причины смерти, воз- 
действия некоторых фармакологических веществ, о ката-_ 
лептическом окоченении также писали Н. А. Оболон- 
ский (1894), Ф. Штрассман (1901), А. С. Игнатовский 
(1911), Н. С. Бокариус (1925—1930), Н. В. Попов (1946, 
1950), Д. А. Армеев (1951), Л. И: Танк (1954), В. Л. Свя-_ 
тощик (1955), Н. Вагнер (1960), Ю. М. Китаев (1962), 
А. С. Торосян (1962), НоЙтапп (1874). 


Трупный аутолиз 


Под аутолизом следует понимать эволюционно выра- 
ботанное свойство биологических объектов разлагать 
гидролитическим путем собственные структуры разного 
уровня. Аутолитический распад присущ как отдельным 
клеткам, так и целому организму (Е. Ф. Лушников, 
Н. А. Шапиро, 1974). 

Следует выделить пять принципиальных особенно- о 
стей, которые отличают аутолиз от других процессов рас- | 
пада, например, гниения: 1 — это эволюционно закре- 
пленный процесс; 2 — протекает по принципу фермен- 
тативного гидролитического распада; 3 — основан на 
принципе аутораспада; 4 — реализуется на разных струк- — 
турных уровнях (осуществляется принцип поликомпо- о 
нентного распада); 5 — протекает разно р 

. временно и ©. 
различной интенсивностью на различных уровнях (осу- 
ществляется принцип «гетерохронии») 

п - = 
| осле смерти в связи с дезорганизацией фермент- 
систем, нарушением «нормальных связей» биохи- 

ческ Й 

их соединений, участвующих в метаболизме, сдви- 
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га рН в кислую сторону активируются гидролитические 
ферменты, вызывая достаточно быстрый распад собст- 
венных структур организма — аутолиз. Внешне этот про- 
цесс характеризуется постепенным размягчением и раз- 
жижением органов и тканей, причем выраженность его 
зависит от количественного содержания протеолитиче-` 
ских ферментов. Микроскопически аутолиз характеризу- 
ется нарушением структуры клеток, их набуханием, по- 
явлением мутности, зернистости протоплазмы, исчезно- 
вением ядер и, что специфично, эозинофилией клеточной 
протоплазмы. В дальнейшем выявляются более глубо- 
кие изменения — слущивание эндотелия сосудов, отхож- 
дение эпителиальных клеток паренхиматозных органов 
от их мембран и т. д. Высокое содержание протеолити- 
ческих лизосомальных ферментов в поджелудочной же- 
лезе, надпочечниках, селезенке, печени обусловливает 
появление первоначальных признаков аутолиза именно 
в этих органах. Довольно быстрому аутолизу нодверга- 
ется кровь — посмертный гемолиз является по существу 
проявлением аутолиза. Сроки интенсивности аутолити- 
ческих процессов весьма различны и связаны, в частно- 
сти, с такими факторами, как высокая температура, 
влажность, степень развития подкожной жировой клет- 
чатки, наличие отеков, заболеваний, особенно септиче- 
ского характера, причина смерти, длительность агональ- 
ного периода. Л. И. Громов и Н. А. Митяева (1958) от- 
мечают, что аутолиз быстро развивается при скоропо- 
стижной смерти. М. И. Авдеев (1959, 1976) и Е. М. Ев- 
геньев-Тиш (1963) указывают, что аутолиз раньше всего 
развивается в надпочечниках и поджелудочной железе, 
затем в вилочковой железе у детей, слизистой желудка, 
почках, печени и т. д. Однако авторы не приводят даже 
приблизительных сроков развития аутолиза в различных 
органах. Исследованию процесса аутолиза посвящены 
работы С. С. Быстрова (1955, 1958), А. Е. Шорохова 
(1967), В. И. Ворошко (1975). Первоначальные участки 
очагового распада клетки обнаруживаются довольно 
рано. При прогрессировании этот процесс захватывает 
всю клетку и наступает цитолиз. Выделяют следующие 
показатели развития аутолиза органоидов клетки. В яд- 
ре развиваются агрегация хроматина, фрагментация фиб- 
рилл и полное разрушение. Наблюдается набухание ми- 
тохондрий, уменьшение плотных гранул матрикса, обра- 
зование в нем агрегатов неправильной формы. Проис- 


Си 35 





ходят набухание эндоплазматической сети (микросо: | 
фрагментация и распад мембранных структур. В л 
сомах возникают агрегация мелких, плотных гранул м: 
трикса и его просветление, разрыв лизосомальных ме 
бран, а в рибосомах — распад полисом, отделение риб 
сом от поверхности цистерн, уменьшение четкост 
контуров и размеров, а также общего их числа. Исчез- 
новение гранул гликогена и снижение активности фер- 
ментов наблюдаются в цитоплазматическом матрикс 
Изменения клетки, как структуры, в целом многообразны 
и проявляются в виде набухания (увеличение размеров). 
ядра и цитоплазмы, повышении сорбции красителей, ка- 
риопикнозе, кариорексисе, кариолизисе. Как считают 
Е. Ф. Лушников и Н. А. Шапиро (1974), на тканевом 
и органном уровнях морфологические проявления ауто- 
лиза настолько разнообразны, что свести их к какой-то. 
единой картине не представляется возможным. Морфоло-. 
гические проявления аутолиза на разных уровнях био- 
логической организации еще до конца не изучены. Про- 
цессы аутолиза имеют не только судебно-медицинское | 
значение, но и важны для оценки состояния переживае- 
мости органов и тканей, а также пригодности их к транс- 
плантации. ‹ 
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ГЛАВА 2 
Поздние трупные изменения 


Гниение — сложный биологический процесс, в основе 
которого лежит распад прежде всего белков, а также 
жиров и углеводов. Оно вызывается многочисленными 
микроорганизмами, которые при благоприятных услови- 
ях начинают интенсивно размножаться и выделяют боль- 
шое количество протеолитических ферментов, разлагаю- 
щих органические вещества. При гниении белковые сое- 
динения распадаются на аминокислоты с образованием 
аммиака и органических кислот, в дальнейшем обра- | 
зуются сероводород, метан, аммиак, углекислый газ, ме-. 
тилмеркаптан, этилмеркаптан и др. Многие 1 | 
рта Е т из конечных 

родуктов гниения обладают крайне неп 
ры риятным, специ- 
ческим запахом (Н. В. Попов, 1938; М. И. Авдеев 
1959, 1976; Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963: В. М Си ии 
ыя р р ; В. М. Смольяни- 
в идр., 1963, 1975, и др.). Гнилост 3 
пов может быть двух типов. П т с 
у ‚ первый тип наблюдается, 
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когда гниение происходит по подобию восстановитель- 
ных реакций, сопровождающихся образованием простых, 
летучих водородистых соединений, обладающих, как пра- 
вило, неприятным запахом. Этот процесс принято счи- 
тать гниением. Второй тип имеет место, когда разложе- 
ние идет по подобию окисления или сгорания. Он ведет 
к образованию ряда кислородсодержащих соединений, 
при этом в очень малой степени выделяются дурно пах- 
нущие вещества. Этот процесс называют «тлением». 

В гниении, в основном, принимают участие микро- 
организмы, которые обнаруживаются в теле человека 
при жизни: вульгарный протей (Ъ. ргофеиз уи]аг!з), па- 
лочка Ценкера (Ъ. 7епКег!), белая трупная бактерия 
(Ь. садауегиз аи), кишечная палочка (Ъ. сой), пара- 
кишечная палочка (Ъ. рагасо!1), слизистая (Ъ. шисо!4ез), 
брыжеечная (Ъ. шезещегсиз), спорогенная (Ъ. зрогове- 
пез). В процессе гниения принимают участие как аэроб- 
ные, так и анаэробные формы. Наиболее интенсивно 
этот процесс развивается под действием микроорганиз- 
мов, относящихся к группе аэробных. Анаэробные мик- 
роорганизмы вызывают более медленное гниение, но с 
образованием веществ, имеющих очень резкий неприят- 
ный запах. Патогенные микробы обычно быстро 
погибают в трупе при гниении (Н. В. Попов, 
1938; В. М. Смольянинов и др., 1963, 1975; А. П. Гро- 

мов, 1971). 

Однако Мюллеру (1937) удалось обнаружить и вы- 
сеять стафиллококки в трупе спустя 20 сут после наступ- 
ления смерти. Считается, что заражение инфекционным 
заболеванием от гнилого трупа не возможно. В процессе 
гниения образуются и некоторые ядовитые вещества, на- 
зываемые птомаинами. К ним относится пудресцин и ка- 
даверин. Быстрота и особенности гниения зависят от ряда 
внешних и внутренних факторов и условий. Высокая, 
около 40°С, температура окружающей среды приводит 
к быстрому размножению микробов в трупе и интенсив- 
ному развитию процесса гниения. Средняя и повышенная 
влажность способствует быстрому гниению трупа. В су- 
хой почве и на сухом воздухе, а также при высокой тем- 
пературе процесс гниения протекает медленно. Наиболее 
оптимальные условия для гниения трупа возникают при 
температуре окружающей среды 30—40°С. Гниение бы- 
стро развивается на воздухе, медленнее в воде и еще 
медленнее в почве. Трупы в гробах загнивают более 
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замедленно, особенно при их герметизации. При 
ратуре 0—1°С и 50—60°С процесс гниения резко замел 
ется, а на сухом воздухе может прекратиться сов 
труп подвергается в этих случаях естественной мум 
кации. При смерти от сепсиса или от гнойных заболи 
ний процесс гниения значительно ускоряется. Е 
смерть наступает при длительной агонии, барьер 
функции толстого кишечника нарушаются и кишечна 
флора может распространиться в органах и тканях е [ 
при жизни, вызывая одновременно гниение во многих ор- 
ганах и тканях. Г. 
Гниение начинает развиваться очень быстро (уже че. 
рез 3—6 ч после наступления смерти) прежде всего в 
толстом кишечнике, где образуется большое количество. 
гнилостных газов. Зеленоватое окрашивание передней 
брюшной стенки при комнатной температуре (16—18°С) 
может появиться уже на 1—2-е сутки после наступления 
`смерти. Вначале это окрашивание появляется в правой, 
а затем и левой подвздошной области, микроорганизмы | 
распространяются по венам, образующийся сульфоге- 
моглобин и сернистое железо постепенно окрашивают 
всю кожу трупа, придавая образующейся венозной сети 
грязно-зеленую окраску. На 5—7-е сутки гнилостные га- 
зы, проникая в подкожную жировую клетчатку, как бы 
раздувают ее, образуя трупную (гнилостную) эмфизему, 
особенно в области лица, губ, молочных желез, живота, 
мошонки, конечностей. К 10—12-м суткам вся кожа 
трупа приобретает грязно-зеленый цвет. Эпидермис на 
отдельных участках отслаивается и образует пузырьки 
с серозно-кровянистым содержимым. Обычно это про- 
исходит на 12—14-е сутки. В дальнейшем пузыри раз- 
рываются. Из внутренних органов прежде всего подверга- 
ются гниению желудок, кишечник, легкие, печень, голов- 
ной мозг, поджелудочная железа, почки, надпочечники, 
сердце. Постепенно процесс гниения распространяется и 
на другие органы и ткани, причем дольше всех сохраня- 
ется матка, предстательная железа, связки, хрящи. В за- 
висимости от условий захоронения (характер почвы, ее 
загрязнение, влажность и т. д.) приблизительно ко 9-м 
году ткани и органы приобретают вид распадающейся 
однородной грязно-серой массы, кости скелета могут с0- 
храняться неопределенно долгое время. У трупов, нахо- 
дящихся в земле, может постепенно изменяться цвет 
волос, из темно-русых они становятся рыжевато-золо-. 
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тистыми, иногда красноватыми. Такое изменение про- 
исходит не менее чем за 3 года. Ряд авторов отмечают, 
что динамика процесса гниения может иметь ориенти- 


рующее значение для определения времени наступления 
смерти. 


Из внутренних условий, способствующих гниению, 
прежде всего следует отметить инфекционные заболева- 
НИЯ. Значительно ускоряется гниение при смерти от га- 
зовой гангрены, вызываемой микробами, участвующими 
в гнилостных процессах. Если же в результате травмы 
развивается газовая гангрена, то изменения в тканях не- 
посредственно переходят в гнилостные изменения трупа. 
У трупов, находящихся в воде, процесс гниения может 
развиваться очень быстро, и чаще всего позеленение на- 
чинается не с живота, а с головы и груди. Однако раз- 
витие позеленения с верхних частей тела характерно 
не только для трупов, находящихся в воде, но и вообще 
при смерти от механической асфиксии. Это, по-видимо- 
му, связано с застоем крови в верхней части тела, что 
и приводит к наиболее быстрому размножению микробов 
в этих участках. Гниение при повышенной влажности 
усиливается только при доступе воздуха и повышенной 
температуре, недостаток же воздуха и пониженная тем- 
пература при высокой влажности способствуют обра- 
зованию жировоска. Имеют. значение также пол, воз- 
раст, степень питания. Трупы новорожденных детей раз- 
лагаются быстрее, трупы стариков значительно медлен- 
нее. Трупы людей с чрезмерно развитыми отложениями 
жировой ткани разлагаются быстрее, трупы мужчин мед- 
леннее, чем трупы женщин. В связи с тем что кровь 
является хорошей питательной средой для микробов, 
обескровленные трупы подвергаются гниению медлен- 
нее. Известно, что жидкое состояние крови способствует 
более быстрому загниванию. Замечено, например, что 
при смерти от асфиксии, утопления, солнечного и тепло- 
вого ударов, электротравмы, процесс гниения развива- 
ется быстро. При смерти от истощающих заболеваний, 
а также связанных с обезвоживанием (например, холе- 
ра), при отравлениях алкоголем, мышьяком, хинином, 
цианидами, сулемой, процесс гниения задерживается. Ес- 
ли перед смертью человек принимал большое количество 
противомикробных препаратов, особенно антибиотиков 
или сульфанамидных, то развитие гниения может зна- 
чительно задерживаться (М. И. Авдеев, 1959, 1976). 
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В судебно-медицинской литературе имеются зна 
тельные расхождения в оценке сроков развития гниен 
Так, МазсВКа (1882) указывает, что трупная зелень п 
является через 20 ч, а Н. А. Оболонский — через 5 сут 
в то же время большинство авторов (Н. В. Попов, 1988 
К. И. Татиев, 1958; М. И. Авдеев, 1959; В. М. Смольяни: 
нов, 1963, 1975; Зсваипуешт, 1875) этот срок ие: 
числяют 2—4 сут. Аналогичные расхождения отмечают- 
ся в оценке сроков появления других признаков гние- 
ния: гнилостной эмфиземы, размягчения и т. д. Как счи- 
тают Е. А. Яковлева (1938) и Е. М. Евгеньев-Тиш (1963), 
этапы процесса гниения не укладываются ни в какие 
средние сроки, а также предложенные схемы и табли- 
цы. М. И. Райский (1953), В. П. Ципковский (1960). 
утверждают о возможности ориентировочного суждения. 
о времени наступления смерти по динамике гнилостных 
изменений, а В. И. Прозоровский (1968) полагает, что 
такие выводы следует делать с большой осторожностью. 
Сам по себе напрашивается вывод о том, что при на- 
ЛИЧИИ расхождений в оценке сроков появления и этапов | 
развития гнилостных процессов это трупное изменение не 
может быть использовано как само по себе, так и в 

комплексе с другими способами для более или менее 
удовлетворительной оценки времени наступления смерти. 


Естественная мумификация 


Мумификация (высыхание трупа) начинается вскоре 
после наступления смерти, если труп находится в усло- 
виях интенсивного доступа сухого, теплого и хорошо 
вентилируемого воздуха (в помещениях, при захороне- 
нии в крупно-зернистых и песчаных почвах). При этих 
условиях процесс гниения приостанавливается и труп 
начинает постепенно терять жидкость — мумифицирует- 
ся. Полная мумификация трупа взрослого человека мо- 
жет наступить не ранее чем через 6—12 мес, а у трупов 
детей этот процесс протекает значительно быстрее 
(Н. В. Попов, 1950; Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963). Счита- 
ют, что при особо благоприятных условиях мумифика- 
ция трупа взрослого человека может наступить уже че- 
рез 2—3 мес. При гистологическом исследовании органов 
и тканей трупа, подвергшегося мумификации, соедини- 
тельная ткань различима, сохраняется ее `волокнистая 
структура, пучки коллагеновых волокон распадаются на 
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отдельные волокна Й волоконца. Иногда определяются 
очертания отдельных долек жировой ткани, артерий и 
вен. В скелетной мускулатуре редко удается увидеть по- 
перечную исчерченность, в паренхиматозных органах на- 
блюдается бесструктурная мелкозернистая масса. Уста- 
навливать давность наступления смерти по степени вы- 
раженности процесса мумификации является крайне за- 
труднительным. Как отмечает Е. М. Евгеньев-Тиш 
(1963), в этих случаях можно утверждать лишь о ка- 
ких-то минимальных сроках наступления процесса муми- 
фикации. 


Жировоск (сапонификация) 


Образование жировоска оценивается как позднее 
трупное изменение, заключающееся в омылении органов 
и тканей трупа. Жировоск образуется в условиях повы- 
шенной влажности при отсутствии и недостаточном до- 
ступе воздуха. Обычно такие условия создаются в воде 
или при захоронении во влажных, глинистых почвах. 
Вначале кожа трупа мацерируется и становится прони- 
цаемой для воды, которая, проникая в труп, вымывает 
часть микроорганизмов, а жир разлагается на глицерин 
и жирные кислоты: олеиновую, пальмитиновую и стеа- 
риновую. Глицерин и олеиновая кислота как раство- 
римые в воде вымываются из трупа, а пальмитиновая и 
стеариновая пропитывают ткани трупа. Эти кислоты 
вступают в соединение с солями шелочных и щелочно- 
земельных металлов, всегда присутствующими в воде, 
почве и в гнилостном трупе, в результате чего образует- 
ся жировоск. При гистологическом исследовании удает- 
ся видеть сохранившееся соединительнотканное строение 
кожи, волокнистое строение подкожной жировой клет- 
чатки, очертания жировых долек, стенки артерий, кровь 
в них в виде гомогенной красно-бурой массы. Строение 

скелетных мышц частично сохранено, а внутренних ор- 
ганов резко нарушено — определяется лишь их соеди- 
нительнотканная строма. По степени выраженности жи- 
ровоска можно ориентировочно судить о давности его 
образования. На трупах взрослых начало образования 
жировоска в подкожной жировой клетчатке может на- 
блюдаться уже через месяц. Внутренние органы превра- 
щаются в жировоск не ранее чем через 3—4 мес. Пол- 
ное образование жировоска происходит не ранее чем че- 
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с тем описаны случаи почти полной или частичной с 
нификации за 3—4 мес (Э. Ф. Беллин, 1890), 2 
(МиеПет, 1961) и даже за 23 и 14 дней (Ройман, 1953 
Говоря о возможности определения времени наступл 
ния смерти по степени образования жировоска, следует 
отметить, что в каждом отдельном случае при уче 

конкретных условии можно предполагать Лишь мини 
мальный срок, прошедший после смерти. 


Торфяное дубление и другие виды 
естественной консервации трупа 


Торфяное дубление — своеобразное состояние трупа, 
возникающее в том случае, когда труп попадает в тор- 
фяные болота и почвы, содержащие гумусовые кислоты. 
и другие кислые, дубильные и вяжущие вещества. Труп, | 
находящийся в состоянии торфяного дубления, имеет 
плотную кожу, темно-бурую окраску, внутренние органы 
уменьшаются в объеме. При гистологическом исследова- 
нии наблюдается сохранность строения кожи, мышечной 
ткани и нервных стволов. Почти всегда обнаруживаются 
мицелии плесени на коже. Под действием гумусовых 
кислот минеральные соли в костях растворяются и пол- 
ностью вымываются из трупа. Кости по консистенции на- 
поминают хрящи. у 

Если труп находится в воде свысокой концентрацией 
солей или в нефти, то также может наступить состояние 
естественной консервации. Низкая температура окружа- 
ющей среды может приводить к сохранению трупа в те- 
чение длительного времени, а замерзание — к неопреде- 
ленно долгой консервации. 

Следует отметить, что вопросы, связанные с опреде- 
лением времени, необходимого для частичной или пол- 
ной естественной консервации трупа в перечисленных 
условиях, в судебной медицине освещены крайне мало. 
Поэтому установление времени наступления смерти да- 
же ориентировочное является практически невозможным. 


* * 
* 


— 


Заканчивая изложение материала о ранних и поздних 
трупных изменениях, считаем целесообразным привести 
мнения судебных медиков относительно возможности ис- _ 
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пользования возникающих при этом признаков для экс- 
пертного установления времени наступления смерти. 
Разноречивые мнения связаны с тем, что еще давно 
были известны многочисленные причины и факторы, ИЗ- 
меняющие обычное развитие танатологических процес- 
сов, и именно этим объяснялось такое несоответствие, 
о котором писали авторы. В более поздних учебниках и 
руководствах, в специальных исследованиях по судебной 
медицине, а также в современной литературе мы встреча- 
емся с тем, что авторы ставят под сомнение возмож- 
ность точного определения давности смерти по ранним 
и поздним трупным изменениям. Н. В. Попов (1946) 
считает, что слишком большое количество разнообразных 
условий, влияющих на скорость охлаждения трупа и не- 
равномерность самого охлаждения, мешают установле- 
нию времени наступления смерти. По его мнению, труп- 
ным высыханием для этих целей руководствоваться не- 
целесообразно, а исследование трупных пятен и труп- 
ного окоченения может дать «лишь приблизительные 
указания о времени наступления смерти» (Н. В. Попов, 
1938, 1946, 1950). Также скептически относится к этому 
вопросу К. И. Татиев (1947). М. И. Райский (1953) по- 
лагает, что охлаждение тела доставляет ценные данные 
для суждения о сроке смерти, а по мнению А. Е. ВВ- 
теньева-Тиш (1963), этот признак сам по себе не явля- 
ется «точным и надежным». О невозможности точно уста- 
навливать давность смерти по ранним и поздним труп- 
ным изменениям указывают М. И. Авдеев (1959, 1976), 
Э. Кноблох (1959), В. М. Смольянинов с соавт. (1963, 
1975), В. И. Прозоровский (1968) и др. Так, В. М. Смоль- 
яниноьв, К. И. Татиев, В. Ф. Черваков (1959, 1963) под- 
черкивают, что только детальный анализ комплекса всех 
признаков, развивающихся при ранних и поздних изме- 
нениях, позволяет и то лишь предположительно судить 
о времени наступления смерти. В. И. Прозоровский 
(1968) отмечает, что ранние трупные изменения подвер- 
жены значительным колебаниям в каждом отдельном 
случае и решить вопрос о времени наступления смерти 
на основании одного какого-либо признака нельзя. 

Вместе с тем, мы полагаем целесообразным исполь- 
зовать комплекс трупных изменений для ориентировоч- 
ного суждения о времени наступления смерти, что осо- 
бенно важно при осмотре трупа на месте его обнаруже- 
ния или при судебно-медицинском исследовании трупа. 
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Приводимые нами сведения относятся к обычным 2 
ним» условиям (температура воздуха 16—20°С к. 
) 


тельная влажность 40—60%): сохранение в трупе тепла 


(на ощупь) — 2—4 ч; сохранение тепла в подмышечн 
областях —6—8 ч; полное охлаждение труца той 
30 ч; появление трупных пятен — 2—4 ч; исчезновен 
трупных пятен при надавливании пальцем — от 4 до 1. 
побледнение трупных пятен при надавливании па ть. 
цем — от 14 до 24 ч; трупные пятна не бледнеют и не ис. 
я при надавливании — свыше 24 ч; появление труп- 
о : окоченения — 2—4 ч; полное развитие трупного 
нения к 24 ч; появление признаков разрешения 
трупного окоченения с начала 3-х суток; появление труп- 
ной зелени в подвздошных областях — около суток; на- 
чальные признаки гнилостной эмфиземы — 3 сут и более; 
выраженная гнилостная эмфизема — более 5 сут Появ. 
ление гнилостных пузырей и незначительное отслое- 
жа поверхности тела — около 2 нед; гнилостное 
ео ие трупа — 3—4 мес, скелетированный труп 
от ранившимися соединениями костей — не менее одно- 
кр и летированиый труп, распавшийся на отдель- 
и свыше 5 лет; начало процесса мумифика- 
р мес. Полная мумификация — 6—12 мес; на- 
о образования жировоска — 2—3 мес; полное превра- 

щение трупа в состояние жировоска — 1 год и более. 








ГЛАВА 3 


Установление времени пребывания трупа 
в земле и воде 


В судебно-медицинской практике возникает необхо- 

димость устанавливать срок пребывания трупа в земле 

и аналогичный вопрос решается п 
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\ лись соответственно увеличению срока пребывания тру- 
па в земле. В контрольной группе прочность волоса на 
разрыв составляла 48,5—95 г, удлинение — 68—84 мм. 
Через 2 года после захоронения показатели равнялись 
25,4—60 ги 42,8—70 мм. Через 10 лет — 19,5—27 ги 
4—54 мм. Через 40 лет — 2,2—3,1 гиу волос полностью 
исчезали эластические свойства. Наблюдалось также в 
зависимости от сроков захоронения резкое снижение со- 
противляемости волоса на изгиб. На наш взгляд мето- 
дика [. Р. Сысоевой имеет относительное значение для 
установления сроков погребения трупа потому, что при 
этом не учитывалось влияние факторов и условий внеш- 
ней среды, возрастные и др. особенности умерших. 

А. Н. Кишиневский, В. Г. Каукаль и Л. Е. Кузнецов 
(1973) определяли изменения оптической плотности во- 
лос в зависимости от давности погребения. Авторы ус- 
тановили, что оптическая плотность волос со временем 
существенно изменялась. Характер этих изменений зави- 
сел от первоначального цвета волос и времени захоро- 
нения. В течение первого мес с момента захоронения из- 
менения экстинкции растворов волос были несуществен- 
ны, но через 7, 12, 19 и 24 мес они выявлялись 
достаточно четко. Величины экстинкций темно-русых и 
черных волос уменьшаются по мере увеличения давно- 
сти захоронения, а светло-русых, русых, седых и рыжих 
волос — в одних случаях уменьшались, в других — уве- 
личивались. 

Исследование костной ткани проводится для опреде- 
ления - больших сроков пребывания трупа в земле. 
Объектом исследования является костная ткань. При 
длительном пребывании трупа в земле и его скелетиро- 
вании в костной ткани происходят изменения, связанные 
в какой-то мере с давностью захоронения, хотя в боль- 
шей степени они связаны с такими факторами, как ха- 
рактер почвы и ее температура, циркуляция почвенных 
вод, солевое содержание почвы, географическая зона 
и др. Исследования в этом направлении проводили УМ/а1- 
спег (1931), НаБемзев (1956), Ропзо!а (1957), Вегз, 
ЗресНё (1958), Э. Кноблох (1959), В. И. Добряк (1960), 
А. Ф. Рубежанский (1962, 1973, 1975). Принято считать, 
что при обычных условиях исчезновение мягких тканей 
и скелетирование трупа наступает через 3—4 года, хря- 
щи и связки разрушаются через 5—7 лет. Кости обез- 
жириваются через 5—10 лет. Выветривание костей на- 
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чинается через 10—15 лет. Полная 


наступает после 50 лет. 


Имеются противоречивые данные | 
тологической картины костей. Так, ОшийгезКу, Те 
(1957) установили, что строение гаверсовых систем, рас 
положение известковых и органических частей не из 
меняются при ‘очень больших сроках пребывания костей 
в земле — в течение 600 лет. Но Вего, ЗресВЁ (1958) о 
наружили в ряде случаев разрушение основных пласт 
нок в области гаверсовых систем всего через 20 лет пре 
бывания костей в земле. Эти же авторы установили, что, 
декальцинация костей азотной кислотой становится бо- 
лее быстрой с увеличением давности пребывания костей. 
в земле, однако статистически достоверных критериев 
получить не удалось, так как большое значение имеют о 
возраст умершего и прижизненное количество кальция. 
в костях. А. Ф. Рубежанский (1962) показал прямую 
зависимость между скоростью декальцинации костей. 
ультразвуком и сроком пребывания костей в земле. Вы- | 
яснилось, что чем дольше находились кости в земле, тем 
меньший срок необходим для сверхзвуковой декальцина- 
ции. Попытка решить этот вопрос по скорости реакции 
преципитации Чистовича-Уленгута с экстрактом из кост- 
ной ткани не увенчалась успехом. При этом было отме- 
чено, что чем «старее» костная ткань, тем реакция ока- 

зывается более замедленной и менее выраженной, а при 
пребывании костей в земле в течение 40 ле 
вообще не происходит (\М/а1сПег, 


1958). 


Исследования ультраф 
казало, что интенсивность 
чении лампой Вуда поперечны 


обратно 
(табл. 5). 


Согласно та 


пропорциональными 


1931; 


ти более она 
Вего, ЗресН, 


иолетовой люминесценции по- 
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давности 


захоронения 


бл. 5 можно ориентироваться в отноше- 


нии пребывания костей в земле в интервалах 2—3 года 
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в пределах первых 20 лет. Использование более чувстви- 
тельных методов регистрации люминесценции естествен- 
но повысит точность определения давности пребывания 
трупа в земле. Вего, ЗресВ{ (1958) определяли скорость 
прохождения ультразвуковых колебаний через кости с 
различным сроком пребывания в зе 
ультразвук частотой 2,4 МГц. Скоро 


ультразвука через компактное вещество костной плас- 
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\ТИНки ИЗ бедренной кости снижалась с увеличением вре- 
\мени пребывания костей в земле, что, очевидно, объяс- 
няется уменьшением плотности костной ткани. По их 
данным, следует, что одна ита же скорость прохождения 
ультразвука через костную ткань 2000—2100 м/с может 
быть при 10- и 100-летней давности захоронения, а 
1500—1600 м/с — при 100 и более 1000-летней давности 
захоронения. В то же время, если имеет место скорость 
свыше 2200 м/с, то давность захоронения будет менее 
10 лет. При скорости 1700 м/с давность захоронения 
составляет более чем 50 лет. 

Таблица 5 


Изменение ультрафиолетовой люминесценции поперечных срезов 
бедренных костей при различных сроках погребения 
(по Вего, ЗресВ, 1958) 








Давность 
погребе- Характер ультрафиолетовой люминесценции 
ния, годы 
0 Слабая, фиолетовая или средней интенсивности, часто 
красноватая 
2 Очень сильная, беловатая, с небольшим синеватым 
оттенком 
3 Очень сильная, сине-фиолетовая 
5 Очень сильная, синеватая 
9 Средняя, серо-фиолетовая, очень сильная беловато-фи- 
олетовая 
10 Хорошая, синеватая. Очень сильная, беловато-синяя 
11 Хорошая, синеватая, несколько пятнистая 
14 Хорошая, беловато-фиолетовая 
18 Сильная, беловато-синяя 
20 Сильная, беловато-фиолетовая 
36 Хорошая, синеватая с коричневатой внешней и внут- 
ренней зоной 
56 Сильная, беловатая с синеватым оттенком 
200—500 Хорошая, синеватая, частично серо-коричневые пятна 
на белом фоне 
1200 Сильная, белая а И 
1400 Слабая, серовато-желтая, с широкой внешней корич- 


невой зоной 


к ииииииииЩЩ 


Таким образом, метод определения скорости прохож- 
дения ультразвука через костную ткань для установле- 
ния времени захоронения пока еще не имеет практиче- 
ского значения. 

Рейштег, Эсни-Кро4е, НаБег1зсВ (1959) ВЫЯВИЛИ 
в первые 11/› часа после смерти снижение оптической 
плотности костной ткани, что обусловлено деполимериза- 
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цией полисахаридных комплексов. Однако отсуте: 
исследований в последующие сроки не позволяет оп 
нить их судебно-медицинское значение. ; 
А. Ф. Рубежанский с соавт. (1975) изучал измен: 
локтевых и тазовых костей, а также костей черепа, при 
меняя комплекс методов: непосредственную микроск 
пию, эмиссионный спектральный анализ, окраску реак 
тивом сулема-бромфеноловым синим, декальцинацию 
условиях воздействия ультразвуком. Эти методы н 
сколько ранее были апробированы при исследовании 
бедренных костей, что позволило А. Ф. Рубежанскому 
рекомендовать критерии времени захоронения с досто- 
верностью в пределах 2—4 лет. Изучались костные ос- 
танки от 300 трупов с давностью захоронения в преде- 
лах 2—38 лет. Авторы смогли объективизировать ряд 
важных признаков распада, регистрируемых визуаль: 
ным путем, непосредственной микроскопией, и предложи- 
ли рациональные способы исследования. Для объектив- 
ной регистрации формы и площади дефектов комнакт- 
ного слоя на костях с различной давностью пребывания 
в земле был разработан способ фиксации их контуров 
с последующим измерением площади разрушения. Для 
метрического определения глубины «выветривания» бы- 
ла сконструирована приставка к глубинометру, позво- 
ляющая исследовать объекты с малым радиусом кри- 
ВИЗНЫ. На основе специального способа приготовления 
шлифов и их окраски реактивом сулема-бромфеноловым 
синим авторы разработали метод микрометрического 
определения глубины минерализации трубчатых костей. 
Предложены были также методы статистической обра- 
ботки, рациональные приемы использования эмиссион- 
ного спектрального анализа и окраски сулема-бромфе- 
ноловым синим применительно к плоским костям скеле- 
та, а также определения флюоресценции костной ткани 
с фото- или денситометрической регистрацией показа- 
телей. По мнению А. Ф. Рубежанского (1975), основан- 
ного на анализе большого литературного и собственного 
материала, для определения времени захоронения трупа’ 
в этих случаях целесообразны следующие исследования: 
1 — определение зависимости между скоростью прохож- 
дения ультразвука, сроками декальцинации костной тка- 
ни в ультразвуковом поле и давностью захоронения © 
учетом свойств почвы; 2 — определение характера флю- 
оресценции костной ткани различных сроков захороне- 
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НИЯ, 3 — установление микроэлементарного состава ко- 
стной ткани различной давности захоронения в разных 
по качеству почвах; 4 — установление степени восприя- 
тия красителей костями различной давности захороне- 
ния; 5 — выявление макро- и микроскопических призна- 
ков разрушения костей, определение количественного 
содержания белкового вещества в костях различной дав- 
ности, а также выявление белка реакцией преципита- 
ции, иммуноэлектрофорезом и хроматографией; 6-—- 
оценка энтомологических изменений костных останков. 

Изменениям зубов как критерию для определения 

времени захоронения посвящены лишь отдельные рабо- 
ты. П.Р. Сысоева (1958) изучала зубы от трупов с дав- 
ностью захоронения от 6 мес до 70 лет и обнаружила ха- 
рактерные изменения эмали и пульпы в зависимости от 
давности захоронения. Так, через 8 лет на эмали зубов 
отмечалось появление полос и пятен бурого цвета, а так- 
же желто-коричневого и коричневого цветов. При сроке 
захоронения свыше 10 лет наблюдались продольные по- 
верхностные трещины с бурой и коричневато-красной по- 
верхностью, а при давности 20—30 лет эти трещины были 
более глубокими. В отдельных случаях 40— 50-летней 
давности захоронения имело место отделение эмали в 
виде пластинок. Блеск эмали сохранялся 60—70 лет с 
момента погребения. Отмечалась также прозрачность 
корневой части эмали в сроки до 50 лет захоронения, 
затем она становилась непрозрачной. Пульпа начинала 
распадаться в сроки до 5 лет. Через 10 лет пульпа почти 
полностью разрушалась. Иногда обнаруживались ее ос- 
татки даже спустя большой срок после захоронения. 
Приведенные автором данные свидетельствуют о том, 
что установление времени захоронения трупов в земле 
возможно лишь весьма приблизительно и с весьма боль- 
шими интервалами времени. Н. Н. Гараже (1973), 
Е. М. Евгеньеву-Тиш (1973) не удалось выявить опре- 
деленной закономерности в изменениях цвета, поверхно- 
сти, структуры зубов, проницаемости зубной эмали и це- 
мента в зависимости от давности пребывания трупа в 
земле. 

До сих пор остаются практически малоизученными 
такие критерии для установления времени захоронения, 
как исследования плесневых грибков, появляющихся на 
трупе, его одежде, гробе, изучение изменении реакции 
почвы около могилы. 
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Суждения судебго-медицинского эксперта при о 
делении времени пребывания трупа в воде базируюте 
на анализе развития и степени выраженности мацераци; 


ИР 
кожных покровов и слизистых оболочек трупа. Нача у 


ные проявления процесса мацерации наблюдаются уже 
через несколько часов пребывания трупа в воде. Отме 
чается разрыхление рогового слоя эпидермиса, набуха 
ние и сморщивание кожи, окраска кожных покровов ста- 
новится жемчужно-белого цвета. Указанные изменения 
на кистях определяются как «рука прачки». Затем отме- 
чается отслоение мацерированных слоев кожи. На кис- 
тях и стопах участки кожи нередко отслаиваются вместе 
с ногтями, что носит неудачное, на наш взгляд, название 
«перчатка» или «носки смерти». При гистологическом 
исследовании мацерированных участков наблюдается. 
набухание клеток и коллагеновых волокон, появление. 
трещин и отторжение отдельных участков рогового слоя’ 
эпидермиса. Выраженность мацерации зависит от тем- 
пературы и проточности воды, характера одежды, ее на- 
личия вообще, возраста. В литературе приводятся раз-_ 
норечивые сведения о сроках проявления мацерации на 
трупах (табл. 6). 

Как следует из табл. 6, установление времени пре- 
бывания трупа в воде только по степени мацерации кож- 
ных покровов весьма затруднительно. Ориентировочное 
значение в этом отношении может иметь степень маце- 
рации с учетом температуры воды. 

Замечено, что у извлеченного из воды трупа, если на 
нем надеты шерстяные перчатки и носки, развитие ма- 
церации продолжается в течение первых суток. Если нос- 
ки и перчатки хлопчатобумажные, то развитие мацера- 
ции продолжается до 8 ч. Если носки и перчатки шелко- 
вые, то мацерация после извлечения из воды далее не 
развивается. У новорожденных младенцев мацерация 
развивается замедленно, ее развитию препятствует пер= ь 

вородная смазка. 

Попытка использовать изменения эластических воло-_ 
кон в легких для установления срока пребывания тру- 
пов в воде оказалась неэффективной. } 

А. М. Бойцов (1973) для определения давности пре-. 
бывания трупа в воде провел исследование десквама- 
тивных процессов роговицы у 45 овец. Головы живот- 


ных погружали на глубину 4—5 м в проточную воду. 
Использовались гистологические, цитологические мето-_ 


Таблица 6 


Сроки появления отдельных признаков мацерации по данным различных авторов 
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Побеление и сморщивание кожи 


Таблица 6 
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Сроки появления отдельных признаков мацерации по данным различных авторов 


тторжение эпидермиса 


подушечки пальцев на ногах 


а и, 


вся ладонь 





вся кисть | подошвы ног на руках 








23 ч 48 ч 67 дней 15-й день 7—8 д 13—14 дней 
(М. И. Райский, |(Л. П. Косоротов, | (Д. П. Косоротов, (Д. П. Косоротов, (А. д, Гусев, 1938) (А. Д. Гусев, 
1953) 1926) 1926; Э. Гофман, 1926; Н. А. Обо- 1938) 
1908) лонский, 1894) 
3—6 ч 2—3 дня 8—12 дней 6—8 дней 15—18 дней 
(Д. П. Косоротов, | (Э. офы Е 1908;| (Н. С. Бокариус, — Д. Гусев, (М. И. Райский, 
1927; Н. В. Попов, | К. И. Татиев, 1928) 1925) Н. В. Попов, 1038) 1953) 
1938: Н; С. Бока- 
риус, 1925) 
3—5 дней 3—5 суток 3—4 дня 3—4 дня Конец месяца 
(Н. А. Оболон-| (М. И. Райский, (В. М. Смольяни-| (В. М. Смольяни-|(Д. П. баров 
ский, 1894) 1953; Н. С. Бака-| нов с соавт., 1963)| нов с соавт., 1963)|1926; К. И. Татиев, 
риус, 1925) 1928; В. М. Смоль- 
янинов с соавт. 
1963) 


сл 
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ды исследования, окраска по Романовскому — Гим: 
Автор наблюдал прогрессирующее развитие дескв 
тивных процессов в роговице в условиях экспериме 
Таблица 7 — 


Время пребывания трупа в воде, определяемое 
по степени мацерации и температуре воды 
(для трупов взрослых людей) 



























































Степень мацерации 





Температура 
воды °С 
1-я | 2-я 3-я 
2—4 1—2 сут 9—14 сут | 30—38 сут 
8—10 0,5—1 сут | 5-7 сут | 15—20 сут 
14—16 1,5—3 ч 25—28 ч 8—10 сут 
20=22 0,5—1 ч 12—14 ч 4—5 сут 
ВЕ ЗЫ СЫ БН ОРИЕ ЗаБ ИНВНЫ 
Таблица 8 


Время пребывания трупа в воде, определяемое по степени 
мацерации и температуре воды (для трупов новорожденных) 


Степень мацерации 





Температура воды 
°С 
| 2-я 





2—4 6—8 сут 20—25 сут 74—88 сут 
8—10 3—5 сут 12—15 сут 48—54 сут 
14—16 1—2 сут 4—5 сут 16—20 сут 
20—22 6—12 ч 9—3 сут 8—10 суг 


Примечание к табл. 7 и 8: 1-я степень мацерации — слабо 
выраженная мацерация — побеление и разрыхление эпидермиса, 
окаймляющего ногтевые ложа, и эпидермиса пяток; 2-я степень ма- 
церации — хорошо выраженная мацерация — резкое побеление эпи- 
дермиса стоп и кистей, сморщивание кожи; 3-я степень мацера- 
ции — резко выраженная мацерация — полное отхождение эпидер- 
миса вместе с ногтями. 


Ш. А. Селимханов и Р. М. Юсуфов (1975) изучали 
степень пе еиа воды в толще волос в зависимости от 
времени пребывания трупа в морской воде, т 
которой равнялась 5, 7, 22, 26°С. Волосы р 
в морской воде в течение 15 дней. Степень диффузии 
определялась ежедневно. Результаты опытов показали, 
что при температуре 6—7°С морская вода диффундиру- 
ет во всю толщу волоса на 10—11-е сутки, а при темпе- 
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ратуре воды 22—26°С — на 7—8-е сутки. Степень диф- 
фузии морской воды в толще пигментированных и седых 
волос была одинакова по всей длине волос. Если волосы 
покрыты жиром, то диффузия несколько замедлялась. 


ГЛАВА 4 


Исследование крови 


Кеуеп${от{ (1903) описал метод криоскопии приме- 
нительно к определению молекулярной концентрации 
крови. Рекомендованная им формула, с помощью кото- 
рой можно было бы достаточно точно устанавливать 
время наступления смерти, однако не получила своего 
подтверждения у последующих исследователей (Роер- 
пег, 1909). 

М. И. Райский, И. Н. Осипова-Райская (1928) опре- 
деляли давность наступления смерти, подсчитывая число 
эритроцитов в крупных сосудах трупа, так как посмертно 
развивается процесс диффузии плазмы крови истекания 
крови в нижележащие участки тела, что приводит к из- 
менению соотношения между жидкой частью крови и 
форменными элементами. По их данным, через 8— 
15 ч (стадия стаза) число эритроцитов значительно уве- 
личивается, приближаясь к`8—9Ж106 в 1 мкл. Анало- 
гичное исследование провел Ропзо!а (1938), обнаружив, 
что в первые 6 ч после смерти количество плазмы, опре- 
деляемое гематокритом, уменьшается в среднем на 3% 
в час, в следующие 6 ч — на 24 в час, а затем — на 1% 
в час. В качестве контроля использовалась кровь из пра- 
вой половины сердца, так как соотношение жидкой части 
и форменных элементов в ней остаются почти не изме- 
ненными. Однако автор делает так много оговорок, что 
создается впечатление о неэффективности этого метода 
для судебно-медицинской практики. Д. А. Армеев (1951, 
1957) подсчитывал число эритроцитов в 1 мкл крови, 
взятой из сердца, локтевой и шейных вен трупа, через 
различные сроки после смерти, и хотя, как отмечал ав- 
тор, данный метод не может использоваться для точного 
определения времени наступления смерти, все-таки в со- 
вокупности с другими сведениями результаты таких ис- 
следований могут иметь ориентирующее значение для 
решения этого вопроса. Однако объективная оценка ре- 
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зультатев, приведенных Д. А. Армеевым, дает основ: 
утверждать обратное: этот метод не может иметь д 
вспомогательного значения. Действительно, одно р 
| то же число эритроцитов определялось как через 31, ч 
} так и через 20 ч и даже через 50 ч после наступления 
й смерти. 














относительного числа лейкоцитов в ближайшие сутки 
после наступления смерти до момента загнивания крови, 
которое и приводило к снижению количества этих фор- 
менных элементов. Однако существенную роль в этих 
изменениях играла причина смерти. Количество лейко- | 
цитов в течение первых суток повышалось до 2010 

в 1 мкл при скоропостижной смерти, до 98Ж 103 в 1 мкл 
при смерти от кровопотери, до 35Ж 103 в 1 мкл крови при 
механической асфиксии. Для этого же форменные эле- у 
менты крови исследовали Вегпага!, Еагай! (1965). Авто- 
ры указывают, что в первую очередь начинают претер- 
певать изменения гранулоциты, но идентификация их 
возможна и через 72 ч, а в некоторых случаях и в более 
поздние сроки. Эритроциты разрушаются несколько мед- 
леннее. Наиболее стойкими оказываются лимфоидные 
элементы. Наблюдается тенденция к скоплению лейко- 

цитов в небольшие кучки. 

Исследования фагоцитарной активности трупной кро- 
ви были проведены Н. М. Авакяном и М. И. Алавердя- 
ном (1958). Изучался фагоцитоз лейкоцитами стафило- 
кокков. Трупная кровь смешивалась приблизительно 
с 2 млрд. микробных тел убитой культуры стафилокок- 
ков и раствором цитрата натрия; после инкубации из 
этой смеси готовились мазки (окраска по Папенгейму) 
и исследовались под микроскопом. В каждом мазке под- 
считывали по 50 нейрофилов, лимфоцитов, моноцитов, 
эозинофилов и поглощенные ими микробные тела. Было 
установлено отсутствие зависимости между фагоцитар- 
ной активностью и различными причинами смерти, но 
самое главное, выявилась закономерная связь между ин- 
тенсивностью фагоцитоза и давностью смерти. Через 
8—10 ч после смерти фагоцитарное число для нейтро- 
филов составляло 7,6, через 11—20 ч это число было рав-. 
но 1,9. От 21 до 60 ч после смерти фагоцитарное число 4 
составляло 0,8—0,7. В интервале 20—60 ч существенной. 
динамики фагоцитарной активности нейтрофилов прак- 
тически не было отмечено. Фагоцитарная активность 
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лимфоцитов, моноцитов и эбзинофилов не претерпевала 
закономерных изменений. 

Основным недостатком этого исследования, на наш 
взгляд, является то, что фагоцитарная активность изу- 
чалась в болыних интервалах времени и вне поля зре- 
ния исследователей остались ближайшие сроки после 
наступления смерти. 

ЗсШеуег (1958) не обнаружил закономерной связи 
между временем наступления смерти, скоростью оседа- 
ния эритроцитов и степенью вязкости крови. Он же опре- 
делял посмертные изменения осмотической резистент- 
ности эритроцитов. Гемолиз вызывался гипотонически- 
ми растворами поваренной соли уменьшающихся кон- 
центраций. Степень гемолиза фиксировалась визуально. 
Исследовалась кровь от 37 трупов. Отмечалось замет- 
ное понижение осмотической резистентности эритроци- 
тов до 0,68% при 0,48—0,28% исходной. Однако автор 
пришел к выводу о невозможности точной диагностики 
времени смерти с помощью этого метода, если его рас- 
сматривать как самостоятельный. 

Е. М. Евгеньев-Тиш (1961, 1962) определял посмерт- 
ные изменения осмотической резистентности эритроци- 
тов в крови, взятой из сердца. Степень гемолиза уста- 
навливалась фотоэлектроколориметрическим методом. 
По данным автора, различные причины смерти и процес- 
сы разложения трупа практически мало изменяли дн- 
намику гемолиза, поэтому указанный метод можно ис- 
пользовать при установлении времени наступления 
смерти. 

Посмертное сгущение крови, изменение ее поверхно- 
стного натяжения (И. П. Туровец, 1962; Егасве, 1950; 
РипасНег, Егении{ в, З\ап, 1953) а также скорость исчез- 
новения из трупной крови кислорода (Ко{@ежзКу, 1870; 
НоЙтапп, 1874; Звто\ага, 1953) как критерии времени 
наступления смерти оказались бесперспективными. 

С. И. Попов (1959) предложил устанавливать время 
наступления смерти по содержанию метгемоглобина в 
трупной крови (сердца и крупных сосудов) фотометри- 
ческим методом. Нам трудно согласиться с мнением ав- 
тора о пригодности примененного метода, так как по 
его же данным метгемоглобин образовывался в крови, 
находившейся только при низкой температуре (не выше 
0°С). Метгемоглобин вообще не образовывался, если 
кровь пребывала в условиях температуры выше 0°С, так 
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как наступало ее загнивание. К тому же сроки иссле 
вания — от 7 до 195 сут — не включают первые ча 
сутки, т. е. те сроки, с которыми наиболее часто вето 
чается судебно-медицинский эксперт. В дальней | 
автор (1972) произвел ряд сравнительных определени 
метгемоглобина в крови замерзших трупов и образца» 
крови от трупов, не подвергавшихся влиянию низких 
температур, и пришел к следующим выводам: 1- 
в инфицированной крови при положительной тем- 
пературе метгемоглобин не образуется; 2 — в стериль- 
ной крови при положительной температуре проис- 
ходит активное метгемоглобинообразование; 3 — при за- 
ражении стерильной крови, хранившейся при положи- 
тельной температуре, гнилостной микрофлорой проис- 
ходит энергичное восстановление метгемоглобина; 4— 
при подавлении микрофлоры в условиях небольших от- 
рицательных температур закономерное образование мет: 
гемоглобина наблюдается в инфицированной крови и тем. 
более в стерильной. к 
В. М. Зеленгуров (1961) изучал динамику сульфгемо- _ 
глобина в трупной крови в зависимости от давности 
смерти. По его данным, первые признаки сульфгемогло? | 
бина обнаруживались начиная с 6 сут, в дальнейшем 
нарастание сульфгемоглобина в крови носило законо” 
мерный характер: на 9-е сутки составляло 5%, на 15-е 
сутки — 10$, на 20-е — 15% и в конце 4-й ‚недели — 
20%. Автор рекомендует учитывать ряд условий, а имен" 
но: время года, температуру окружающей среды, воз- 
раст и степень питания умершего. Е. М. Евгеньев-Тиш 
(1963) считает, что определенное значение имеет и при- 
чина смерти, обусловливающая развитие гниения, при 
котором образуется сульфгемоглобин. 
ЗсШеуег (1954, 1956), ВепеКе, ВасН (1961) попыта- 
ЛИСЬ найти взаимосвязь между содержанием свободно- 
то гемоглобина трупной крови и продолжительностью 
посмертного периода. Свободный гемоглобин, появляю- 
щийся при гемолизе эритроцитов, обладает электрофэ- 
ретической подвижностью в диапазоне В-глобулиновой 
фракции. Поэтому посмертный гемолиз должен приво-_ 
дить к значительному увеличению этой фракции, что и 
удалось обнаружить авторам. В то же время увеличение 
этой фракции было настолько неравномерным, что не 
давало возможности судить о точном времени, прошед” . 
шем с момента наступления смерти. Например, В-глобу- 
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линовая фракция в количестве 20% от общего содержа- 
ния белка определилась через 13 чи 82 ч после смерти. 
Такой результат исследования может быть объяснен 
тем, что процесс гемолиза трупной крови является весь- 
ма лабильным и зависит от множества условий, кото- 
рые трудно поддаются учету. Аналогичные данные были 
получены А. С. Литваком с соавт. (1962). 

саши-Рац| с соавт. (1973) изучали изменение бел- 
ков жидкой крови, взятой из трупа, в течение очень дли- 
тельного времени (5—6 лет). Кровь хранили без консер- 
ванта при 4°С. Применялся иммуноэлектрофорез и элек- 
трофорез в тонком слое крахмального геля. Оказалось, 
что содержание исследованных белков в сыворотке 
со временем снижается, но этот процесс протекает в 
слишком болышом интервале времени, что не позволяет 
использовать такой тест в экспертной практике. 

Многие исследователи (Г. А. Ботезату, 1974; ЗеНег, 
МсГеап, МиЦег, 1949; Мазоп, Купе, Геппох, 1951; ЭШеу- 
ег, 1958) установили выраженное увеличение содержа- 
ния калия в крови, происходящее пропорционально вре- 
мени наступления смерти. Однако наблюдался значи- 
тельный разброс данных особенно после 3 ч, что резко от- 
ражалось на точности определения времени смерти. Так, 
одно и то же количество калия, равное 0,75 г/л, опреде- 
лялось как через 3 ч, так и через 30 ч после наступления 
смерти. 

УеЦег, МсГ.еап, МиМег (1949) не смогли установить 
закономерную посмертную динамику магния в крови, 
а ЗсБто\ага (1953), ЗсШеуег (1958, 1959) — хлоридов 
в крови. Не удалось также определить закономерной свя- 
зи между сдвигом рН в кислую сторону и временем, про- 
шедшим после наступления смерти (4е Гаеф, 1926; @зей, 
1928; УасоБу, 1928; еЙег е. а., 1949; Егаспе, 1950; Ро+- 
гацег, Маеуе, 1955; ОраузКу, Маскее, 1960; ЕПак1з, ЕН- 
аК1з, Сопёзе из, 1967). 

Варророг!, Е1евогп (1947) указывают, что нарастание 
остаточного азота в крови может быть использовано для 
достоверного суждения о давности смерти на протяже- 
нии 48 ч, с точностью до 12—18 ч. По их данным, содер- 
жание остаточного азота в крови зависит от вида смерти. 
При травмах, отравлениях, когда смерть наступала быст- 
ро, у лиц молодого возраста остаточный азот составля- 
ет 0,105—0,900 г/л, а при ожогах тела отмечаются более 
высокие показатели — 0,1—2,8 г/л. В первые часы после 


57 





смерти (до 10—14 ч) содержание остаточного а 
крови, взятой из сосудов шеи, всегда больше, чем и 
ласти трупных пятен. В промежутке времени 10— 
после смерти отмечается уравнение показателей. 3 
содержание остаточного азота с 21/2 сут значительно по 
вышается в крови из области трупных пятен. ЗсШеуег 
Втертег (1958) утверждают, что уровень остаточного 
азота довольно равномерно повышается в первые 10— 
12 ч. По их данным, содержание остаточного азота в 
крови менее 0,5 г/л свидетельствует о том, что с момента 
наступления смерти прошло не более 12 ч, а 0,7—0,8 г/л 
характерно для 24-часового периода после наступления 
смерти. Е 
Шт, ЗсШеуег (1967) определяли изменение содержа: 
ния целого комплекса биохимических компонентов (ами- 
нокислотного и остаточного азота, креатина, аммиака и 
неорганического фосфора) в сыворотке крови. Учитыва-_ 
лась давность наступления смерти и патологические про- | 
цессы. Авторы выявили резкое посмертное увеличение | 
указанных показателей, а также в ряде случаев не- 
большое прижизненное их повышение, обусловленное — 
- некоторыми патологическими процессами. } 
В. И. Кононенко (1970) произвел 142 исследования 
остаточного азота крови 50 трупов людей. Кровь ис- 
следовалась 2—8 раз от одного трупа, в разные периоды 
времени после смерти — через 3, 6, 10, 14, 18, 24 чит. д., 
до 96 ч. Применялся метод Рапопорта — Эйхгорна 
(1947). Ошибка метода составляла 0,012—0,031 г/л. По- 
лученные результаты позволили автору рекомендовать 
данный способ в экспертную практику для установления 

времени наступления смерти. 

Г. А. Ботезату (1973) исследовал остаточный азот, 
общий белок, белковые фракции, калий и натрий, актив- 
ность альдолазы, аспартатамино- и аланинаминотранс- 
фераз крови почти у 200 трупов при различных причинах 
смерти. Автор пришел к выводу, что показатели посмерт- 
ных изменений остаточного азота, общего белка, калия 
и натрия и активность выбранных ферментов имеют раз- 
личную доказательственную ценность при установлении — 
давности смерти. Практически важными являются реко- 
мендации автора к использованию предложенных им ме- 
тодик в зависимости от причин смерти: черепно-мозго- 
вой травмы, механической асфиксии, утопления, электро- 
травмы, смерти от сердечно-сосудистых заболеваний. | 
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В дальнейшей работе Г.А. Ботезату с сотр. (1975) ис- 
следовали кровь (с интервалом 4—32 ч), изъятую из 
правой половины сердца трупов лиц, погибших остро 
от травмы грудной клетки и живота. Остаточный азот 
определяли по Рапопорту — Эйхгорну в модификации 
р. Х. Братковского и А. С. Канторовича. Было установ- 
лено, что содержание остаточного азота в сыворотке 
крови в правой половине сердца трупов лиц, погибших 
остро от травмы грудной клетки и живота и находив- 
шихся при температуре окружающего воздуха 16—23°С, 
возрастает пропорционально времени наступления смер- 
ти. Так, через 4—8 ч остаточный азот составлял 0,540 
0,035 г/л; через 12 ч— 0,674-=0,079 г/л; через 16 ч— 
0,718-Е=0,060 г/л; через 90 ч— 0,851-=0,054 г/л; через 
94 ч— 0,948-=0,057 г/л; через 98—39 ч— 1,059=0,138 г/л. 
Как видно из приведенных данных, начиная с 20-го часа 
посмертного периода повышение остаточного азота было 
менее выраженным. 

В крови и стекловидной жидкости, полученной путем 
пункции правого сердца и глазных яблок, А. А. Ерми- 
лов и Л. Б. Ермилова (1973) определяли уровень оста- 
точного азота (по Асселю — Котлярову), мочевины (по 
Фридляндеру), хлоридов (по МЛевинсону) и сахар 
(по Фрошке — Кирбергеру). Было установлено неравно- 
мерное увеличение содержания естаточного азота и мо- 
чевины, а концентрация хлоридов снижалась незначи- 
тельно. Мочевины, остаточного азота, сахара в крови 
оказывалось в 1'/>—3 раза больше, чем в стекловидной 
жидкости, а хлоридов, наоборот,— меньше. 

ЗсШеуег (1957, 1958, 1959) не обнаружил связи меж- 
ду содержанием аммиака в крови и временем наступле- 
ния смерти. Он же и Вгершег (1958) установили, что ес- 
ли содержание креатинина в крови не превышает 0,11 г/л, 
то с момента наступления смерти прошло не более 28 ч, 
а содержание, равное 0,04 г/л, соответствует сроку около 
10 ч. Практически ценно указание авторов о том, что 
если с момента смерти прошло не более 10 ч, то содер- 
жание креатинина никогда не превышает 0,06 г/л. . 

При изучении посмертных изменений трупной крови 
у 38 собак С. В. Рыжков (1966) установил, что с тече- 
нием времени, прошедшего после наступления смерти, 
существенно уменьшается кислотная стойкость эритро- 
цитов, усиливается распад лейкоцитов, увеличивается 
количество неорганического фосфора, относительно на- 
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растает число эритроцитов, количество гемоглоби 
Содержание общего белка, белковых фракций, остат 
ного азота и сахара в первые часы после наступлени 
смерти не претерпевает существенных изменений. 
М; Б. Табакман (1969) обнаружил увеличение с 
держания калия в крови трупа в сроки до 12 ч, 12—24 ч 
24—48 ч, однако какой-либо четкой закономерности этих 
изменений установлено не было. 1 
Ю. С. Исаев (1973) провел исследование рефракции, 
оптической плотности, флюоресценции, химического со- 
става и электролитов артериальной и венозной крови 
323 трупов людей обоего пола, различных возрастных. 
групп, при различном времени смерти. Было выделено | 
2 группы: . № 
1-я — с временем смерти в пределах 1-х суток: 2-Я 58 

с временем смерти свыше 24 ч. Применялись: рефракто- — 
метр РЛУ, микрофотометр МФ-2, фотоэлектроколори” 
метр ФЭК-М, спектрофотометр СФ-4а, спектрографы 
ИСП-52 и ИСП-98, пламенный фотометр ФПФ-58. Была _ 
установлена зависимость изученных свойств крови от. 
времени наступления смерти, в ряде случаев и от при-. 
чины смерти. Так, средний коэффициент рефракции кро- 
ви 1 группы составил 1,3565-=0,0004. При других причи- 
нах смерти — гипертоническая болезнь, атеросклероз, 
отравление алкоголем, механическая асфиксия, имелась 
лишь тенденция к повышению величин индекса рефрак- 
ции крови © увеличением времени смерти. Аналогичная 
закономерность была установлена в отношении оптиче- 
ской плотности и уровня флуоресценции крови. Измене- 
ние состава микроэлементов крови в указанных 2-х груп- 
пах было выраженным при странгуляционной асфиксии 
(повышалось содержание железа, фосфора, магния) и 
при утоплении (снижалось содержание магния, кальция, 
меди, железа, цинка и фосфора). Были отмечены изме- 
нения в содержании калия и натрия. Так, существенно 
возрастала концентрация калия с 0,2—0,4 г/л в 1-й груп- 

пе до 0,8—0,9 г/л во 2-й группе, содержание натрия зна- 
чительно уменьшалось с 5,00—5,50 г/л в 1-й группе до 
3,00—3,50 г/л во 2-й группе. Автор вполне обоснованно 
считает, что данные показатели можно рассматривать 

в качестве дополнительных диагностических критериев 
при установлении времени наступления смерти. 
Динамику активности холинэстеразы крови трупа 
изучали В. В. Ушаков и А. М. Наумова (1973). Основ- 
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ной ИХ задачей было: поиски 
тестов для установления от- 
авлений веществами антихо- 
линэстеразного действия. По 
данным авторов, в условиях 
комнатной температуры высо- 
кая активность холинэстеразы 
сохраняется в течение 2 дней, 
при пониженной температуре, 
при хранении крови в Холо- 
дильнике, — в течение 21 дня. 
Пробы крови из трупов с раз- 
личной давностью наступления 
смерти были объединены в 
4 группы: 3—12 ч; 13—24 ч; 
1—2 сут; 2—4 сут. Результаты 
исследования указывают на 
устойчивость этого фермента в 
крови даже через 2—4 сут пос- 
ле наступления смерти. 

Г. А. Ботезату с соавт. 
(1975) определяли посмерт- 
ную динамику электролитов 
(через 8, 16, 24, 28, 32 ч пос- 
ле наступления смерти) в сы- 
воротке крови (из правой по- 
ловины сердца) и перикарди- 
альной жидкости детей груд- 
ного возраста, умерших ско- 
ропостижно от острых респи- 
раторных заболеваний. Было 
установлено, закономерное из- 
менение калия и натрия в за- 
висимости от времени наступ- 
ления смерти. 

Результаты исследования 
представлены в табл. 9. 

В. В. Болдырев, И. А. Ду- 
дин (1975) исследовали коли- 
чественное содержание ДНК 
в крови, используя люминес- 
центную цитофотометрию. 

о их данным, количество 
ДНК в ядрах малых лимфоци- 
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жидкости в зависимости 
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ной их задачей было: поиски 
тестов для установления от 
равлений веществами антихо- 
линэстеразного действия. По 
данным авторов, в условиях 
комнатной температуры высо- 
кая активность холинэстеразы 
сохраняется в течение 2 дней, 
при пониженной температуре, 
при хранении крови в холо- 
дильнике, — в течение 21 дня. 
Пробы крови из трупов с раз- 
личной давностью наступления 
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4 группы: 3—12 ч; 13—24 ч; 
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(через 8, 16, 24, 28, 32 ч пос- 
ле наступления смерти) в сы- 
воротке крови (из правой по- 
ловины сердца) и перикарди- 
альной жидкости детей груд- 
ного возраста, умерших ско- 
ропостижно от острых респи- 
раторных заболеваний. Было 
установлено, закономерное из- 
менение калия и натрия в за- 
висимости от времени наступ- 
ления смерти. 

Результаты исследования 
представлены в табл. 9. 

В. В. Болдырев, И. А. Ду- 
дин (1975) исследовали коли- 
чественное содержание ДНК 
в крови, используя люминес- 
центную цитофотометрию. 
По их данным, количество 
ДНК в ядрах малых лимфони- 
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тов крови на 2-е сутки после смерти составляло 80 
отношению к уровню первых суток. На 3-и сутки со 
жание уменьшалось до 70% и на 4-е сутки — до 6; 
по отношеню к уровню первых суток после смерть 
На 5-е сутки после смерти малые лимфоциты не оп 
делялись. 

Цитохромоксидазная реакция сыворотки крови тру. 
па изучалась А. С. Гладких с соавт. (1975). Объектом 
исследования была кровь 20 трупов людей и 30 живот. 
ных. Контроль — кровь живых людей, кровь животных, 
взятая тотчас после их смерти (механическая асфиксия). 
Опыты проводились через 1, 6, 24 ч после гибели жи. 
вотного при хранении трупов в условиях комнатной тем-_ 
пературы. Цитохромоксидазную активность ВЫЯВЛЯлИ 
по методу Втежег (1967). В сыворотке крови животных 
первый изофермент цитохромоксидазы был менее выра- 
жен, но достигал максимума к 24 ч. 

М. Федченко и Л. А. Писарева (1975) при определе: 
нии содержания сахара крови, взятой из трупов людей 
через 12, 24, 36 и 48 ч после смерти, установили, что пер- 
воначальное количество сахара в крови колебалось от 
1,10 до 1,30 г/л. Через 12 ч во всех наблюдениях содер- 
жание сахара трупной крови практически не изменя- 
лось. Через 24 ч происходило увеличение сахара трупной 
крови на 0,15—0,20 г/л. Через 36 ч содержание сахара 
трупной крови изменилось незначительно, увеличиваясь 
на 0,05—0,1 г/л. Через 48 ч увеличение было незначи- _ 


тельным. 




































































ГЛАВА 5 








Исследование спинномозговой жидкости 








В. И Акопов, Л. П. Балкаева (1966), Ро{хацег, Мае- 
уе (1960), ОраузКУу, МасКеге (1960), ЕПак1з, ЕНаК1$, 
Сог{зе!т!з (1967), изучая посмертные изменения кон“ 
центрации водородных ионов, не выявили зависимости 
между РН ликвора и временем посмертного исследо- 
вания. Наблюдался незначительный сдвиг рН в щелоч* 
ную сторону на 4-е сутки, очень незначительно нараста- 
ющий по мере увеличения срока давности наступления. 
смерти. 

Как установили МсГеап, МиЦег (1949), Мазоп, КТупе, 
Теппох (1951), ЗМпо\’ага (1953), ЗсШеуег (1958, 1959), 
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определение хлоридов и калия в ликворе не может быть 
использовано как тест определения времени наступления 
смерти. Так, одинаковое количество калия (1,05 г/л) 
на различных трупах определяется и через б и через 
60 ч после наступления смерти. Снижение количества 
хлоридов вликворе различных трупов также происходит 
крайне неравномерно. 

Более обнадеживающие результаты в этом отноше- 
ции дало определение фосфора, динамика которого яв- 
ляется показателем степени деструкции нервной ткани. 
бсШеуег, Тай 21 (1959) обнаружили закономерное на- 
растание фосфора в первые 10 ч после наступления смер- 
ти. Однако в дальнейшем увеличение содержания фос- 
фора не имело закономерного характера. 

Ф. Б. Дворцин (1965) выявил увеличение содержания 
фосфора, прямо пропорциональное времени, прошедше- 
му после наступления смерти, особенно в течение пер- 
вых 10 ч после наступления смерти. ЕНак!з, ЕНак!, 
СогизеНи!з (1965) исследовали 120 образцов ликвора из 
боковых желудочков мозга трупов людей, погибших от 
механической травмы, в сроки 5—8: 311 И 14 9 50< 
ле наступления смерти. Неорганический фосфор опре- 
делялся спектрофотометрическим способом. В связи с 
посмертной деструкцией нервной ткани количество фос- 
фора прогрессивно нарастало. Авторы отмечают, что по 
количеству фосфора удавалось определить давность на- 
ступления смерти с точностью до 3 ч, но необходимо обя- 
зательно учитывать температуру и влажность окружаю- 
щей среды. 

Ро{хаиег, Маеуе (1960), не смогли установить необ- 
ходимых корреляций между давностью наступления 
смерти, повышением содержания кальция и понижением 
уровня натрия, а также снижением давления ликвора 
из-за очень значительных индивидуальных колебаний. 

Не удалось найти закономерностей изменения ино- 
зита (№хоп, 1955) и молочной кислоты (Зспоигир, 01- 
уоп(, 1958, ЗсШеуег, 1958) в ликворе. Так, например, 
одно и то же количество молочной кислоты 3 г/л опре- 
делялось и через 20 и через 100 ч после наступления 
смерти. Авторы подчеркивают непригодность указанного 
теста для диагностики давности наступления смерти. 

Зспоигир (1956) обнаружил увеличение содержания 
аминокислот, особенно в первые 6—8 ч, после наступле- 
ния смерти. Однако в последующие сроки после наступ- 
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ных: гипоксантина и ксантина в первые восемь часов 


ления смерти наблюдались существенные отклонег 
результатов исследования с ошибкой до 6—9 ч. | 
Ргаеог!из, Роц!зеп, Рироипй (1957) установили 









имеющее определенную закономерность. Однако боль 


шой разброс исследуемых показателей каждого трупа 
не позволяет применять этот метод в сроки более 8 ч 


после наступления смерти. 


По данным №15 хаК! (1958), остаточный азот увели- 
чивается и его содержание 0,5 г/л характерно для 12 ч, 


а 0,7—0,8 г/л — для 24 ч после наступления смерти. 


Е. И. Фридман (1958) наблюдал посмертное увели- 
чение цитоза, количества белка и появление бактерий, 
но без выраженной закономерности и четкой связи с про- | 


должительностью времени после наступления смерти. 


В. И. Акопов и Л. П. Балкаева (1966) изучали со- 
держание клеток и форменных элементов, концентрацию _ 
белка, аминокислотный состав, хлориды, сахар. Наибо- _ 


лее интересные данные были получены при исследовании 
общего белка и глобулиновой фракции. Так, содержание 
общего белка через 10 ч после наступления смерти с0- 


30—50 ч— 7,98%. 
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Отмечалось 


также 


ставляло 1,65%, через 20—30 ч— 2,49—2,42ф, через 


увеличение 


а2—В-глобулиновых фракций. Аминокислотный состав 
в первые часы после наступления смерти почти не изме- 
нялся и соответствовал нормальному. С увеличением | 
времени наступления смерти содержание глютаминовой 
кислоты, аланина, сирина, глицина, лизина, иногда лей- 
цина-изолейцина, валина, треонина, фенилаланина, тиро- 
зина увеличивалось и появлялись новые аминокислоты. 
В дальнейшем определялись пятна с нехарактерным ко- 
эффициентом скорости движения (КГ), принадлежащие, 
как полагают авторы, пептидам, что связывают с интен- 
сивностью аутолитических процессов. 
т, ЗсШеуег (1967) определили в спинномозговой 
жидкости посмертные изменения содержания аминокис- 
лотного и остаточного азота креатинина, аммиака, не- 
органического фосфора (отдельно и в сочетании) и обна- 
ружили их резкое увеличение с течением времени после 
наступления смерти. Учитывались имеющиеся патоло- 
гические процессы. Авторы рекомендуют эти результаты 
аа В 
: в в первые часы почти не 
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изменяется — определялись все 10 так называемых не- 
заменимых аминокислот. В дальнейшем содержание 
аминокислот нарастало, появлялись новые пептиды, но 
эта динамика не была закономерной. Позднее Ю. А. По- 
тапов (1971) отметил невыраженную динамику амино- 
кислот в спинномозговой жидкости (применялся метод 


бумажной хроматографии) и пришел к выводу о вспомо- 
гательном значении этого метода. 


ГЛАВА 6 


Исследование стекловидного тела глаз 
и других жидких сред организма 


Жидкость стекловидного тела глаз хорошо защищена 
от внешних воздействий плотными, длительно не под- 
дающимися гниению оболочками, стерильна, обладает 
сравнительно постоянным составом, поэтому является 
удачным объектом для изучения. 

Н. П. Марченко (1965, 1966) методом пламенной фо- 
тометрии определял в жидкости стекловидного тела глаз 
содержание натрия и калия через 6—48 ч и более часов 
после наступления смерти от травмы. Содержание натрия 
не находится в какой-либо зависимости от времени, 
прошедшего после наступления смерти, пола, возраста, 
причины смерти, условий окружающей среды, в част- 
ности температуры. Содержание калия закономерно на- 
растало с течением времени после смерти. Если агония 
была продолжительной, то первоначальное содержание К 
во внутриглазной жидкости было весьма вариабельным, 
а при острой смерти определялся значительно меньший 
разброс. Изученный метод, по мнению автора, позволя- 
ет устанавливать время наступления смерти с точностью 
до 3—6 ч. Наибольшую ценность он имеет при опреде- 
лении срока смерти на 2—3-и сутки, когда решение это- 
го вопроса по ранним трупным изменениям весьма за- 
труднительно. 

р. Кгаизе (1968) получил отрицательные результаты 
при попытке определять давность наступления смерти 
по изменениям рН стекловидного тела глаз. 

Предполагая, что после смерти аутолические процес- 
сы будут влиять на содержание белка в жидкостях и 
тканях трупа, Ф. А. Новоселов и А. Е. Шорохов (1970) 
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изучали изменение количества общего белка в жидк 
стекловидного тела глаза по методу Лоури (1951) 


которой модификации. 
Количество белка в исследуемом объекте законо 
но нарастало по мере увеличения времени, прошедш 
с момента наступления смерти вплоть до 4-х суток, не 
зависимо от причины смерти, пола, возраста и др. 
Ю. А. Потапов и Е. И. Сергиенко (1971) при изуче 
нии динамики свободных аминокислот в стекловидно 
теле глаз применили метод хроматографии на бумаге, 
Количественный и качественный состав аминокислот в 
стекловидном теле оказался несколько уменьшен по 
сравнению с сывороткой крови, за исключением арги- 
нина, содержание которого было в 11/5 раза больше. От: | 
мечалась явная тенденция к увеличению содержания. 
аминокислот, кроме гистидина, лизина, валина и мети- 
онина, количество которых незначительно уменьшалось. _ 

А. А. Ермилов (1972) определял вязкость жидкости | 
стекловидного тела, полученную путем пункции глазно- 
го яблока, в зависимости от длительности посмертного | 
периода. Применялся вискозиметр ВК-4 и вязкость рас- 
считывалась в единицах по отношению к воде. Автор | 
установил, что по абсолютным показателям вязкости | 
стекловидной жидкости время наступления смерти мо- 
жет быть определено с точностью до 6—12 ч в первые 
сутки и до 12—18 ч на вторые сутки. 

Н. П. Марченко с соавт. (1972) продолжили опре- 
деление количественных изменений К в жидкости стек- 
ловидного тела глаза и показателей альбумино-глобу- 
линового коэффициента в спинномозговой жидкости. 
Использовались методы пламенной фотометрии и элек- 
трофореза на бумаге. По их данным, точность применяе- 
мых методов была достаточно высокой, что позволило 
рекомендовать их в судебно-медицинскую практику. 

А. Е. Шорохов, Ю. А. Старикин (1972) предложили 
исследование температуропроводности жидкости стек- 
то тела глаз экспериментальных животных с пи 

ем термисторов МТ-54, измеряющих микротер- 
мосопротивление. Этот метод находится пока на стадии 

предварительной апробации. 
а оао ол ледовой 
А рые ета щего белка, белко- 
аспартатаминотрансферазы, ала раны 
, нинаминотрансферазы в 


66. 
































пери! 
нием 
вй) И 
указа 
гих , 
о вре! 

|2 
жидк. 
Лоур! 
стекл. 
ты: ДО 
12—2. 
ЗВ ЖЕ 
72—94 
об ув. 
полЬЗ‹ 
смерти 


ния В: 
ней к: 
причие 
механр 
левани 
лись р 
ние суг 
реакци 
и паде 
15—11 
вязкоСл 
т. к 5 
ора 
Автор) 
щийся 
ти. Не 
кости, | 
пола, в 



























перикардиальной жидкости (с параллельным исследова- 
нием тех же биохимических показателей в трупной кро- 
вй) и нашел определенную закономерность в изменениях 
указанных ингредиентов, позволяющую при учете дру- 
тих данных представить ориентировочные суждения 
о времени наступления смерти. 

В. В. Веденин (1973) определял изменения белка в 
жидкости стекловидного тела глаза. Применяли метод 
Лоури в модификации Баева. По отношению к жидкости 
стекловидного тела были получены следующие результа- 
ты: до 19 ч с момента смерти — 0,2—0,9 (Р=0,64 мг/мл); 
19—94 ч— 1,1—1,9 (Р=1,4 мг/мл); от 24—48 ч— 2,3— 
3,8 (Р=3,4 мг/мл); 48—79 ч— 4,4—4,8 (Р=4,6 мг/мл); 
79—96 ч—4.9—5,1 (Р=5,0 мг/мл). Они свидетельствуют 
об увеличении содержания белка, что может быть ис- 
пользовано для установления времени наступления 
смерти. 

А. А. Ермилов (1973) определял посмертные измене- 
ния вязкости стекловидной жидкости, концентрации в 
ней калия и неорганического фосфора при различных 
причинах смерти (механическая травма, отравления, 
механическая асфиксия, скоропостижная смерть от забо- 
леваний сердечно-сосудистой системы), контролем явля- 
лись регистрация развития трупных изменений, угаса- 


ние суправитальных реакций (идиомускулярная опухоль), 
реакция зрачков на фармакологические вещества 
и падение температуры печени. Сроки исследования — 
1,5—119 ч. К концу 5-х суток автор обнаружил снижение 
вязкости стекловидной жидкости глаз более чем в 2 ра- 
за к 50—60-му часу, содержание неорганического фос- 
фора увеличилось почти в 51/2 раз и калия —в 7 раз. 
Автор отметил разброс всех показателен, увеличиваю- 
щийся с удлинением срока, прошедшего с момента смер- 
ти. Не удавалось выявить достоверной зависимости вязЗ- 
кости, содержания неорганического фосфора и калия от 
пола, возраста, условий окружающей среды, темпа уми- 
рания. Была показана возможность вычислять с досто- 
верностью в 95%' посмертные интервалы времени по зна- 
чениям вязкости на протяжении первых 30 ч, по кон- 
центрации неорганического фосфора в течение 54 ч, ка- 
лия — 60 ч после смерти. 

Изучению изменений концентрации водородных ионов 

в жидкости стекловидного тела глаза в зависимости от 

давности наступления смерти посвящена работа 


5* 67 








Ш. г" к Аба „> > а 































А. Е. Шорохова © соавт. (1973). Используя пр} 
РН-340, позволяющий определять рН в микрообъ 
с одновременной регистрацией окислительно-восет 
вительного потенциала, авторы установили следую 
изменения рН стекловидного тела глаз: 1-е сутки — 8 
9,0; 2-е сутки — 8,8—8,9; 12-е сутки — 9,8—10,2. 
А. Е. Шорохов с соавт. применили также метод о 
деления температуропроводности этой жидкости, взят 
от трупов лиц, погибших насильственной смертью. Ме 
основан на учете связи между коэффициентом темпера- 
туропроводности жидкости и ее структурой в конкрет- 
ный момент времени. Естественно, что в объекте ис- 
следования с течением времени после наступления смер-. 
ти происходят структурные перестройки субстрата, _ 
вследствие чего следует ожидать изменение коэффициен- 
та температуропроводности. Скорость распространения 
теплового импульса регистрировалась микроэлектротер- 
мометром. Тепловой импульс длился 2 с. Коэффициент 
температуропроводности вычислялся по формуле: 
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где г — расстояние от источника тепла до микроэлектро- 
термометра; т — длительность теплового импульса; #— 
: время наступления максимума температуры. Измерения 
были проведены на 50 трупах ежесуточно в течение | 
_8 сут. Отмеченные авторами изменения коэффициента 
температуропроводности, вероятно, были связаны с раз- 
рушением белковых молекул жидкости рн — 
тела глаза под’ действием посмертно протекающих эио- 
химических и биофизических а оказывающих 
ческие с : 
ие За Е. М. Белецкий (1975) изучали 
изменения концентрации ионов водорода. Жидкость стек- 
ловидного тела в Количестве 1,5—2 мл получали путем 
пункции глаза шприцем и иглой, тщательно промытыми 
дистиллированной водой и этиловым спиртом-ректифи- 
катом. Определение рН производилось с помощью мно- 
тгопредельного лабораторного рН-метра ЛМП-60М и 
датчика ДЛ-61М. Исследовалась жидкость стекловидно- 
то тела от 102 трупов (83 мужчины и 19 женщин в воз- 
расте 20—60 лет), погибших в результате механической 
травмы, электротравмы, утопления, повешения и умер-. 
ших скоропостижно. Срок исследования составлял от3ч 
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0 ч. Было выделено 5 групп с 19-часовым 
интервалом. Отмечалась тенденция к уменьшению Р 

с увеличением срока наступления смерти: от 4 до 24 ч 
при смерти от механической травмы с 7,65 до 6,51; ско- 
ропостижной смерти —с 7,12 до 6,53; в других случа- 


ях —с 6,92 до 6,62. 
Однако разброс пока 
шим — до 1,5 единицы. 
тистически достоверное разли 
рН при скоропостижной смерти в период до 24 ч И свы- 
ше 48 ч, при механической травме в периоды 12, 24 и 36бч 
после смерти. Авторы утверждают, что в случаях скоро- 
постижной смерти, если показатели рН жидкости стек- 
ловидного тела 6,4 и ниже, то после смерти прошло боль- 
ше 48 ч, в случае же смерти от механической травмы при 
рН 6,5 и ниже — время наступления смерти больше 36 ч. 
Авторам не удалось выявить какой-либо зависимости 
величин РН от пола, возраста умерших, температуры 
хранения трупов (от {12° до —20°С), состояния рогови- 
цы, зрачков, наличия кровоизлияний на соединительной 
оболочке глаз, состояния (прозрачности и вязкости) 
жидкости стекловидного тела. 

К. И. Хижнякова (1967) изучала посмертные морфо- 
логические изменения секрета молочных желез. Была 
обнаружена непосредственная СВЯЗЬ между степенью 
разрушения клеток секрета и степенью развития ауто- 
литических и гнилостных процессов. Однако такая Ди- 
намика наблюдалась не во всех случаях. При некоторых 
патологических состояниях определялось извращение 
обычного течения посмертных изменений секрета молоч- 
ных желез. При гнойных заболеваниях (мастите, сепсисе, 
криминальном аборте ит. д.) нейтрофильные лейкоциты 
в секрете разрушались быстрее, чем эпителиальные клет- 
ки. В случаях смерти от механической травмы с боль- 
шой кровопотерей, при воздействии электротока, отрав- 
лении кислотами, щелочами и угарным газом эпители- 
альные клетки разрушались значительно медленнее, чем 
в случаях смерти от сепсиса, инфекционных заболева- 

ний, при высокой температуре окружающей среды и 
вскоре после оттаивания трупа. Это, очевидное свиде- 
тельство того, что разрушение клеток зависит прежде 
всего от степени развития аутолитических и гнилостных 
о: Автор приводит подробное описание техники 

риготовления Мазков и методы их окрашивания. Она 
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ний. Автор провел корреляционный анализ, в результате 
которого получено уравнение регрессии вида: 


1=0,28054Ж К--20,2051Х (ОБ)—76,923, 


где { — время наступления смерти, ч; К — содержание 
калия в перикардиальной жидкости, моль/л; ОБ — с0- 
держание общего белка в перикардиальной жидкости, 


г%. 

По этой методике было проведено практическое ис- 
следование и по указанной формуле было определено 
время наступления смерти в 49 ч 48 мин. Истинное время 
наступления смерти составляло 39 ч 10 мин, т. е. ошибка 
составила 3 ч 38 мин. 


ГЛАВА 7 


Исследование внутренних органов 
и тканей 


Ф. Киш (1907) сделал попытку определить время на- 
ступления смерти по изменению содержания гликогена 
в поперечнополосатой мускулатуре. Однако автору не 
удалось обнаружить закономерной зависимости между 
временем, прошедшим после наступления смерти, и со- 
держанием гликогена в мышцах. ЗШеуег (1958), Рое!пс, 
Кони, Зи (1962) получили аналогичные резуль- 
таты. 

М. П. Казарновская (1965) на основании исследова- 
ния содержания гликогена в миокарде и печени пришла 
к категорическому выводу о том, что решающую роль 
в посмертной динамике гликогена играет механизм на- 
ступления смерти. Исследовался гликоген в 57 трупах 
людей, погибших от разных причин (механические по- 
вреждения, поражения электротоком, механическая ги- 
поксия, ожоги, действия низкой температуры, отравле- 
ния ядами). Применялась ШИК-реакция по Шабадашу 
и люминесцентный анализ после флюорохромирования 
срезов 2%' раствором акридинового оранжевого. Как 
указывает автор, интервал времени, прошедший между 
временем наступления смерти и исследованием трупа, 
имеет гораздо меньшее значение, чем причина смерти. 

ыло отмечено, что гликоген печени, представленный 
преимущественно крупными гранулами, расположенный 
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‘подчас вне клеток, обладает большей Устойчивое" 
к процессам аутолиза, чем гликоген миокарда. На 
шение анатомической целости органа Ускоряло его рах 
пад. Была установлена также зависимость Между со. 
держанием гликогена в печени и миокарде и Возрастом 
умершего и в меньшей степени она коррелировалась 
с содержанием алкоголя. 

Е. И. Пахомова (1966) определяла гликоген в печени 
кроликов через различные сроки после наступления 
смерти. Применялась окраска на гликоген по Шабада- 
шу. Сроки исследования — 0, 6, 12, 24, 36, 48, 60, 72 ч 
после наступления смерти. Было установлено, что коли: 
чество гликогена закономерно уменьшается с увеличе- 
нием срока, прошедшего после смерти, однако имеет 
определенное значение и причина смерти. В случаях 
смерти от воздушной эмболии гликоген в печени сохра- 
няется до 3-х суток, но с конца 9-х суток наблюдалось 
значительное уменьшение его содержания. Если причи- 
ной смерти была механическая травма, то гликоген до- 
статочно хорошо выявляется в течение первой полови- 
ны суток, однако к концу первых суток отмечалось его 
резкое снижение. Аналогичные данные были получены 
Е. И. Пахомовой (1967) при гистохимическом определе- 
нии гликогена в миокарде и скелетной мускулатуре 
через различные сроки после наступления смерти, при- 
чем наиболее интенсивно содержание гликогена умень- 
шалось в миокарде. 

Характерную динамику гликогена в печени при утоп- 
лении и массивной черепно-мозговой травме (в экспери- 
менте)`в различные сроки наступления смерти выявил 
Д. А. Снориков (1971). По его данным, гликоген посте- 
пенно исчезал из печени, но накапливался в переживаю- 
щих лейкоцитах и купферовских клетках, достигая мак- 
симума к 72 ч после наступления смерти. 

В. И. Демина (1972) изучала биохимическими и гис- 
тохимическими методами изменения углеводов в печени 
человека. Работа проводилась на печени 100 трупов лю- 
дей. Причина смерти — механические повреждения. Оп- 
ределялось суммарное содержание углеводов и глико- 
гена. Были выявлены изменения В содержании углево- 
дов и белков печени под действием аутолитических про- 

Жене (1929), \евеЙп (1930) сделали попытку уста- 
новить срок смерти по изменению плотности паренхима- 
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тозных органов. Измерения производились склеромёт- 
ром Мангольда. Результаты, полученные авторами, бы- 


ас. 
ли прямо противоположны. Ме уж 
а пр и Ц2ег обнаружил, что уже 
ы через осле смерти начинается повышение 
ност 
м. плотности. многих внутренних органов, за исключением 


селезенки. Увеличение плотности органов, по его данным 
оказалось прямо пропорциональным времени наступле- 
ния смерти и к 6—7-му часу достигало своего максиму- 
ма. Высокая плотность паренхиматозных органов оста- 
валась неизменной в течение последующих нескольких 
суток, затем развитие гнилостных процессов приводило 
К ее значительному снижению. Автор связывал повы- 


Че- шение плотности органов с коагуляцией клеточного бел- 
ет Ка под действием накопляющейся посмертно молочной 
ях кислоты. Однако \евейп не подтвердил этих данных. 
ра- Автор не смог обнаружить какой-либо закономерности 
ось В изменениях плотности паренхиматозных органов в пер- 


вые 4—6 ч после наступления смерти. По его мнению, из- 


ЧИ- 
До- менения плотности паренхиматозных органов зависят не 
ВИ- столько от времени, прошедшего после смерти, сколько 


от степени упитанности, развития соединительной ткани 
В органах, возраста, а также температуры окружающей 
Среды. \ереЙп пришел к выводу о том, что устанавли- 
вать время наступления смерти по изменению плотности 
паренхиматозных органов не представляется возможным. 

Оказались бесперепективными в этом отношении дан- 
ные фазово-контрастной микроскопии печени (461 Саг- 
р1о, 1952), определение полового хроматина в эпидер- 


оп- мальных клетках (ЗШеуег, 1957), гистохимическое изу- 
ри- чение изменений кожи (О{а, 1960) и потовых желез 
ЗИЛ (МсГее, 1962). 

„ге- Восфего, Ауе22 (1953) исследовали интенсивность 
аЮ-  окрашиваемости органов через 48, 72, 96 ч после на- 
акК- ступления смерти. Органы хранились при комнатной тем- 
291 пературе в растворе Рингера. Применялись окраски: ге- 
ис” матоксилин-эозин, толуидиновый синий и азан — Малло- 
ни ри. Авторы установили, что окраска гематоксилин-эози- 
_ ном не выявляет в первые 24 ч после смерти каких-либо 


изменений, но в дальнейшем (через 48, 72 ч) интенсив- 
ность окрашивания понижалась, а через 96 ч окрашива- 
лись лишь отдельные структурные части (например, в 
почках окрашивались только базальные мембраны ка- 
нальцев). Окраска по Мак-Манусу — Хотчкинсу в пер- 
вые 48 ч была обычной. Через 72 ч в тучных клетках 
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кожи отмечалось отсутствие гранул. Интенсивность в) 
раски по Маллори практически не изменялась в течение 
4 сут после наступления смерти. 

Мика! (1955) наблюдал посмертные изменения в под. 
желудочной железе — нарушение формы и структуры 
ядер клеток, изменение способности ткани реагировать 
с кислыми и щелочными красителями (деструкция элас. 
тических волокон). Эти морфологические признаки, по 
его данным, позволяют судить о степени развития ауто- 
литических процессов и ориентироваться на давность на- 
ступления смерти. Аналогичные данные были получены 
Б. М. Семеновым (1957). 

Гистологическое исследование тканей и органов в 
эксперименте провел 3. И. Бондарь (1966). Им были 
выявлены некоторые закономерные изменения морфоло- 
гической картины миокарда, печени, селезенки, почки, 
кожи, скелетных мышц, легких, головного мозга и же- 
лудка в первые 5 ч после наступления смерти. 

Определение времени наступления смерти по подсче- 
ту микроскопических трещин зубной эмали (Ппада, 
1959), степени набухания дентина (Айго, 1960) не полу- 
чило экспертной апробации. 

Р. Ф. Дынина (1955) при изучении легочной ткани 
в условиях гниения на воздухе, в воде и в земле устано- 
вила, что эти процессы происходят неравномерно. Легоч- 
ная ткань оказалась весьма устойчивой к гниению и су- 
дить о времени наступления смерти по степени по тако- 
му признаку не представляется возможным. Невозмож- 
ным также оказалось решать этот вопрос по макроско- 


пическим изменениям желудочно-кишечного тракта, хо- 
тя гистологические изменения позволяют ориентировоч- 
одолжительности гниения. 
м. р анывае т Л. Тебенькова (1957), посмертные из- 
менения в периферическом аппарате слухового нерва 
наступают в строго определенные периоды времени. Ав- 
тор использовал гистологический метод с предваритель- 
ной фиксацией и декальцинацией пирамидки височной 
кости. В первые 6 ч после смерти существенных изме- 
нений не было отмечено, лишь нервные волоски чувст- 
вительных клеток кортиевого органа, в области мешоч- 
ков преддверия и в гребне ампулы имели разволокнение 
и стушеванный вид. В интервале от 6 до 19 ч после смер- 
ти наблюдается отслоение некоторого количества нерв- 
ных и эпителиальных клеток от места своего прикреп- 
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ления, а в клетках начинается распад протоплазмы и 
ядер. Через 24 ч плазматические шарики еще находятся 
над нейроэпителием. В нервных клетках и в меньшей сте- 
пени в эпителиальных выражены разрушения оболочки 
и протоплазмы. Ядра пикнотичны и деформированы, 
сеть протоплазмы становится нечеткой, гомогенной и 
местами расплавлена. Через 36 ч увеличивается степень 
деформации структур периферического аппарата слухо- 
вого нерва. Ядра деформированы, окраска их бледнеет, 
они расположены эксцентрично, строение их неразличи- 
мо, а протоплазма в значительной части разрушена 
во многих клетках. Через 48 ч определяются аутоличе- 
ские и деструктивные изменения в клетках: распадаясь, 
они отслаиваются от места своего прикрепления, ядра 
теряют интенсивную окраску, резко изменяют свою фор- 
му, некоторые из них находятся за пределами клетки, 
отделяются от протоплазмы и рядом с ними или не- 
сколько в стороне от них находятся участки бледной, го- 
могенной, разрушенной протоплазмы. Через 72 ч опре- 
деляются нагромождение фрагментов разрушенных ней- 
роэпителиальных клеток в улитковом ходе, в ампулах, 
меньше в мешочках преддверия. Отмечается распад не 
только нервных или эпителиальных клеток, но также 
элементов соединительной ткани, разрушаются основная 
и Рейснеровы мембраны. Автор считает, что по этим из- 
менениям периферического аппарата слухового нерва 
можно устанавливать давность наступления смерти в ин- 
тервале 6—72 ч после наступления смерти. 

НЫ так! (1938) определял остаточный азот в парен- 
химатозных органах (головной мозг, легкие, печень, 
почки) трупов людей. Наблюдение проводилось на 
120 трупах и в большинстве опытов удалось обнаружить 
увеличение содержания остаточного азота, прямо про- 
порциональное времени наступления смерти. 

МаНог! (1965) пытался определять остаточный азот 

в зубах трупов людей. Однако полученные результаты 
не позволили автору рекомендовать этот способ для 
практического использования. 

ЗШеуег (1957, 1958, 1959) не смог выявить законо- 
мерной связи между изменением содержания аммиака 
в различных тканях и длительностью посмертного пе- 
Риода. 

БаПап: (1956) измерял рН в печени, головном мозге, 
подкожно-жировой клетчатке в течение 48 ч после смер- 
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ти и обнаружил значительный сдвиг в кислую сторо 

в интервале 24—48 ч, но затем значения рН начинали 
повышаться и ацидоз ткани сменялся алкалозом. 
Ао, 13 Кама (1958) изучали динамику витамина В», 
во внутренних органах морских свинок (в головном моз- 
ге, печени, почках, сердце, легких, селезенке, поджелу- 
дочной железе, надпочечниках, желудке, тонком кишеч- 
нике и скелетных мышцах) в течение 14 дней после смер- 
ти. Количество витамина определялось на флюорометре, 
Авторам не удалось отметить закономерного изменения 
витамина В: в зависимости от времени наступления 
смерти. Однако было обнаружено, что температура окру- 
жающей среды, в частности низкая температура, оказы- 
вает стабилизирующее влияние на его содержание. 
Я. С. Смусин с соавт. (1958) изучали посмертные из- 

менения количества молочной кислоты, воды, рН, ак- 
тивности холинэстеразы в мышцах 156 трупов людей. 
По их данным, содержание молочной кислоты резко уве- 
личивается в процессе формирования трупного окочене- 
ния. От 12 до 924 ч это увеличение ‘составляет 30—40%. 
к исходному. Количество молочной кислоты сохраняется 

до 48 ч после смерти и начинает снижаться на 4-е сут- 

ки. Содержание воды в мышце увеличивалось с 70,45% 
через 12 ч после наступления смерти до 72,48% к 24-му 
часу и до 74% к 48-му часу, а затем сохранялось на этом 
уровне в течение 3 сут. Зависимости концентрации водо- 
родных ионов от возраста, причины и давности смерти 
выявить не удалось. Активность Пе отчий 
ко увеличивается, составляя В ря = —9 (через 

12 ч) до 10—12 единиц (к концу 5-х кт. 

\Ма+апаБе (1959) изучил методом хроматографии 
‹ на бумаге изменения аминокислот в печени, головном _ 
мозге и скелетных мышцах в течение 90 дней после смер- 
ти. Автор установил, что содержание аминокислот в ука- 
занных экстрактах повышалось между 10-ми и 20-ми сут- 
ками, несколько снижалось между 45-ми и 60-ми сутка- 
ми и, наконец, через 90 сут после смерти становилось 
значительно меньшим, чем в день смерти. М. Г. Кондра- 
тов (1962) тем же методом определял аминокислоты в 
печени и обнаружил в первые сутки после смерти четко 
разделяющиеся отдельные аминокислоты. Через 3—4 сут 
значительно увеличивалось содержание аспаргиновой, 
глютаминовой, аланиновой, лейцитиновой кислот. В даль- 
нейшем через 6—12 сут количество аминокислот продол- 
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жало нарастать, но затем (на 20—25-е сутки) они на- 
чинали подвергаться разрушению. 

Г. Н. Назаров и И. Б. Дмитриев (1973) изучили 
автограммы печени и яичек из 30 трупов людей (87 объ- 
ектов). Время наблюдения от 7 ч до 70 сут. Для получе- 
ния автограммы применялась флюорографическая плен- 
ка — РФ-3, экспозиция в течение 24 ч, при температуре 
4°С. Пленка проявлялась в стандартном проявителе Чи- 
бисова в течение 6 мин при температуре 18°С. Была вы- 
явлена зависимость в изменении структуры этих орга- 
нов от времени наступления смерти. Предложенный спо- 
соб является новым подходом к решению проблемы дав- 
ности наступления смерти и несомненно заслуживает 
дальнейшего совершенствования. 

Е. М. Евгеньев-Тиш (1960, 1963) изучал изменения 
электропроводимости различных тканей на 91 трупе лиц 
мужского и женского пола, умерших в возрасте 10— 
90 лет. Автор отметил во всех своих опытах первоначаль- 


›чене- ное кратковременное падение электросопротивления тка- 
—40%. ней трупа, которое сменялось постепенным его уве- 
яется личением. На 5—6-е сутки после наступления смерти 
> сут- электросопротивление вновь начинало уменьшаться. 
45% К. Л. Назаретян, Г. В. Вартанян (1961) использовали для 
з определения электросопротивления кожи, крови, сердца и 
24-му головного мозга специально сконструированный прибор. 


этом Эксперименты проводились на лягушках и трупах лю- 
дей. По сведениям авторов им удалось выявить законо- 
мерные посмертные изменения электропроводимости тка- 
ней, однако они не приводят конкретных результатов ис- 
следования. 

СВапага, ЗиБЪаг\уа! (1968) провели комплексное ис- 
следование изменений трупа. По данным авторов, труп- 
ные пятна обнаруживались через 4—12 ч после наступ- 
ления смерти, температура трупа уравнивалась с тем- 
пературой окружающей среды через 13—14 ч, помутне- 
ние роговицы наблюдалось только через 14 ч летом и 
94 ч зимой. В течение этого времени роговица оставалась 
прозрачной и удавалось рассмотреть глазное дно. Зра- 
чок реагировал на введение сосудосуживающих и сосу- 
дорасширяющих средств. в продолжение 19 ч. Трупное 
окоченение полностью формировалось через 36 ч летом 
И 48 ч зимой. Начальные признаки гниения наблюдались 
не ранее 12 ч летом и 36 ч зимой. При гистологическом 
исследовании было обнаружено, что в костном мозге че» 
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рез 6 ч, а иногда и значительно позднее, клетки теряют 
свои границы, сливаясь в синтициальную массу, в от 
рой видны обломки ядер. Изменение концентрации 
и аскорбиновой кислоты в передней камере глаза и стек. 
ловидном теле авторы считают ненадежным признаком 
ввиду больших индивидуальных колебаний. Лишь от. 
носительное значение может иметь исследование степени 
наполнения пищей желудочно-кишечного тракта, накоп. 
ление мочи в мочевом пузыре, установление жизнеспо- 
собности сперматозоидов и др. (Е. М. Евгеньев-Тиш, 
1963; Н. С. Эделев, 1974; Л. Б. Колыш, 1974). 

Э. Н. Ростошинский (1963) изучал изменение содер- 
жания количества воды в миокарде в зависимости от 
времени наступления смерти. Он отмечает, что независи- 
мо от насильственного или ненасильственного характера 
смерти происходит посмертное увеличение содержания 
воды в сердечной мышце — с 76—79%. (тотчас после 
наступления смерти) до 86,96% к концу 1-х сут. Обна- 
ружено посмертное изменение количества воды через 
48 и 58 ч, причем этот процесс протекает несколько бы- 
стрее в случаях насильственной смерти. Автор считает, 
что полученные им результаты могут быть использованы 
как дополнительные при экспертном решении вопроса 
о времени наступления смерти. 

В. В. Билкун (1970) сделал попытку выявить крите- 
рии, которые давали бы возможность устанавливать от- 
носительно поздние сроки наступления смерти. Он исхо- 
дил из того, что ткани трупа человека содержат в себе 
определенный процент влаги, количество которой может 
быть выявлено простыми методами. Посмертно в тканях 

аутолиза с расщеплением белка 
происходят процессы ауто., . 
и освобождением связанной воды, следовательно, коли 
чество свободной жидкости со времени после смерти 
должно увеличиваться. Объектом исследования явилась 
прямая мышца бедра от 28 трупов. Для определения по- 
тери воды мышцу после аналитического взвешивания 
центрифугировали при 5,5 тыс. об/мин в течение 20 мин 
и вновь производили аналитическое взвешивание. Поте- 
ря массы составляла, $: на 1-е сутки — 4,2—5,4, на 
9-е сутки — 5,5—8,4, на 3-и сутки — 8,6— 12,8. 

Н. Н. Стрелец и В. В. Билкун (1975) определяли во- 
досвязывающие и прочностные свойства мышечной тка- 
ни бедра 355 трупов с давностью смерти; одни сутки 
(156 трупов), двое › суток (140 трупов), трое суток 
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(59 трупов). Причины смерти: механическая асфиксия, 
механическая травма, сердечно-сосудистая недостаточ- 
ность. Примененные методики — центрифугирование и 


У прессование. Установлена следующая потеря массы ку- 
№. сочков мышечной ткани (масса 500 мг): на 1-е сутки — 
тен 32,0-1,1; на 2-е сутки — 38,0--1,5; на 3-и сутки — 50,78 


=2,5. Площадь отпечатка деформированной навески 
мышечной ткани, взятой от трупа составляла, см?: на 
1-е сутки — 1,5=0,02 см?2, на 2-е сутки — 1,6-0,02, на 
3-и сутки — 1,7-Е0,03. Площадь пропитывания мышеч- 
ным соком составляла на 1-е сутки 2,1-0,1 см?, на 
2-е сутки — 3,9-0,2; на 3-и сутки — 5,0-0,3. 
Исследования степени помутнения роговицы глаза 
(И. Д. Каспер, 1878; Ю. Краттер, 1928; А. П. Курдюмов, 
1938; А. В. Вальтер; 1957; Н. В. Попов, 1938; Еа[сопег, 
Р1ароши, 1958) и изменения внутриглазного давления 
(И. М. Гвоздев, 1887; А. Ф. Зотов, 1955; Еа[сопег, ГАа- 
Бо], 1958) не выявили сколько-нибудь определенных 


орез закономерностей для решения вопроса о времени наступ- 
бы: ления смерти. 
‘ает, А. В. Вальтер (1957) исследовал роговицу глаз тру- 
аны пов кошек. Роговица при открытых глазах на воздухе 
са мутнеет, вследствие высыхания. Сначала она делается 
и сухой, теряет блеск, затем приобретает роговую плот- 
ность бурого цвета. При гистологическом исследовании 
ит" на второй день после наступления смерти эпителий ро- 
от говицы приобретает вид тонкой диффузно окрашенной 
ХО" полоски, а на третий день эпителий отторгается. Основ- 
ебе ное вещество роговицы остается без изменений, а к 8-му 
жет дню в нем появляются пустоты, вследствие развития 
иЯХ гнилостных газов. Автор указывает, что на изменение ро- 
ка говицы в значительной степени оказывает влияние со- 
т стояние внешней среды и особенно ее температуры. 
р И К. И. Хижнякова (1968) исследовала состояние много- 
ет слойного плоского эпителия роговицы, слизистой век и 
ласР преддверия рта. По мнению автора, наиболее удачным 
6 по из этих объектов является роговица, так как она нахо- 
ани" дится постоянно под влиянием различных факторов ок- 
ми! ружающей среды. Ее функционально-морфологические 
[07° особенности позволяют изучать прижизненные и по 
Иа смертные процессы во временном аспекте. Исходным мо- 
з ментом в исследовании послужил тот факт, что в кЛиНи- 
80° ческой практике различные повреждения а ро- 
поки товицы выявляются путем закапывания В глаза 1% ра- 
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створа флюоресцеина (приготовленном на 2% раствот. 


эпителия окрашиваются в желтовато-зеленоватый цвет, 
К. И. Хижнякова предположила, что после наступления 
смерти поверхностный эпителий будет окрашиваться 
раствором флюоресцеина различно в зависимости от 
степени его альтерации, ввиду нарушения и прекращения 
обмена. Исследования проводились на собаках, кошках, 
обезьянах. Сроки эксперимента — 1, 3, 6, 12, 24, 36, 48, 
72 ч после наступления смерти. 


Была установлена закономерная связь между интен- 
сивностью окрашивания поверхностных клеток роговицы 
и длительностью посмертного периода. Эксперименталь- 
ные данные были подтверждены при исследовании рого- 
вицы трупов людей. По мнению автора, этот метод по- 
зволяет определять «ранние» сроки наступления смерти 
в пределах двух суток, но с наибольшей эффектив- 
ностью в первые 12 ч. В дальнейшем К. И. Хижняковой 
(1968) изучалась роговица трупов 30 здоровых обезьян 
с одинаковой массой и одного пола и 60 трупов людей, 
умерших от различных причин при температуре окружа- 
ющей среды 16°С. Морфологические изменения клеток 
эпителия роговицы и степень их десквамации, установ- 
ленные экспериментально, свидетельствовали о разви- 
вающемся некробиозе после наступления смерти. Анало- 
гичные данные были получены при изучении а 
трупов людей, погибших от механической травмы. !ру- 
пы людей пребывали в условиях комнатной температуры 
16°С. Интенсивность десквамации клеток эпителия рого- 
вицы после наступления смерти значительно увеличива- 
лась по сравнению с прижизненнои. Методика изготов- 
ления и окраски отпечатков роговицы проста и вполне 
доступна в экспертной практике, результаты эксперимен- 
тов и данные наблюдения над трупами обнадеживаю- 
шие. Исследование роговицы может быть особенно по- 
лезно для определения времени наступления смерти при 
осмотре трупа на месте его обнаружения. 

` Подобное исследование провел Р. Х. Вирабов (1969). 
Он наблюдал изменения роговицы овец на протяжении 
6 сут. Были установлены определенные закономерности 
морфологических изменений структуры роговицы через 
1,4, 7, 10, 16, 24 ч и через 2, 3, 4, 5, 6, 7 сут после наступ- 
ления смерти. Автором отмечено, что в первые 2 сут 0с- 


































бикарбоната Ма) с последующим смыванием его физ 
логическим раствором. При этом участки поврежденного 
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новным изменением является нарастающий отек, с конца 
9-х суток, особенно на 3-и, преобладают признаки рас- 
пада. 
Е. Ф. Лушников и Э. В. Рабина (1963) определяли 
активность янтарной (сукцинатдегидрогеназа), яблоч- 
ной (малатдегидрогеназа), молочной (лактатдегидроге- 
наза) кислот во внутренних органах (головной мозг, 
почки, печень, селезенка) 50 трупов людей, умерших 
от различных заболеваний. Сроки исследования до 6.0— 
12, 12—24, 24—36, 36—48 ч и больше после наступления 
смерти. При очаговых патологических изменениях в ор- 
ганах (опухоли, кровоизлияния, инфаркты и другие про- 





цессы) результаты реакций не учитывались. Параллель- 

Ш но проводились эксперименты на органах 8 собак (сразу 
эго- после наступления смерти, а также через 6, 24 и 36 ч). 
по- Было установлено закономерное снижение активности 
рти ` дегидрогеназ соответственно срокам смерти. Дольше 
ГИВ- всего их активность сохранялась в головном мозге 
вон (до 48 ч). Быстрее всего активность дегидрогеназ исче- 
ЪЯН зала в печени, затем в селезенке и в сердце — через 
дей, 12 ч не удавалось выявить активность дегидрогеназ в пе- 
жа- чени и селезенке и слабо выраженная активность отме- 
уток чалась в сердце. В эксперименте на собаках наиболее 
Нов интенсивное снижение активности ферментов наблюда- 
ВИ лось в печени. Уже через 6 ч после наступления смерти 
ао активность ферментов выявлялась крайне слабо. Авто- 
к рам удалось отметить, что активность исследованных 

и ферментов в различных органах снижается неодинаково 
Гру в одни и те же сроки. Они считают, что посмертным 
уры структурным изменениям ткани всегда предшествуют 
ого" биохимические, в виде нарушения в соотношении ряда 
ива” биохимических соединений, в том числе исчезновения ак- 
утов” тивности окислительно-восстановительных ферментов —- 
олне дегидрогеназ, и на основании своих исследований вполне 
мен” обоснованно делают вывод о том, что в судебной меди- 
ваю” цине уровень активности дегидрогеназ во внутренних 
. органах может служить тестом для определения време- 

п ни наступления смерти. 

Г. А. Е. Шорохов (1968) определял аутолитическую ак- 
тивность ткани печени, почек, легкого, сердца, скелетной 
9 . мышцы с момента наступления смерти и до 2 сут. Про- 
р теазы выявлялись на субстрате желатиновой серебряной 
но” пленки. Для определения продуктов аутолиза — поли- 
че пептидов, по которым судят о суммарной активности про- 
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1ёйз, использовалась биохимическая Методика Христен. м ироофиб 
сена — Казначеева. Оба метода, модифицированные а енйо # ия ‹ 
тором, позволили проводить количественную ое ы ашиваВ те 
активности протеаз и интенсивности аутолитических пре, К ии о вс 
цессов. Несомненную практическую ценность предо # езоВ. |. мер 
ляют выводы автора о том, что с помощью метода выяв- ве т 2 
т протеаз можно жи время наступления " В РР паж 
мерти с точностью до | ч в пределах : НВ 
ма д ределах первых 7 ч после о матич 
Г. В. Ананьев (1973) изучал активность неспецифиче- я +=, т 
ской холинэстеразы (НХЭ) и ЛДГ печени белых беспо- В эксперимент 
родных крыс. Причина смерти — странгуляционная ас- содержания - 
фиксия и черепно-мозговая травма с последующим зна- ным образом 
чительным кровотечением. Температура окружающей состояния ИЗ1 
среды 16—18°С, относительная влажность 40—60%. кард: 3—6 ч 
Сроки эксперимента до 48 ч. Автор установил, что ак- склерозе: до ( 
тивность НХЭ и ЛДГ обладает определенной динамикой Рекомендуетс: 
в зависимости от времени наступления смерти. Имеется тельно-восста1 


общая тенденция к снижению активности, причем ак- а но 
тивность ЛДГ при механической асфиксии снижалась с предшеств 
более медленно, чем при черепно-мозговой травме, но системы У 
через 48 ч это различие нивелировалось. Активность НХЭ А. С. г 
была более устойчивой при черепно-мозговой травме.  -. “ Ла) 


ного 
Посмертные изменения окислительно-восстановитель- спектра 


скелетной Му 


ных ферментов и гликогена в миокарде для диагности- наступ 
ки времени наступления смерти изучал Н. И. Репетун — я 
(1973). Он располагал 97 наблюдениями случаев скоро- т Таболу 
постижной смерти от острой сердечно-сосудистон недо- проц Ультате 
статочности, 27 случаями насильственной смерти прак- а Сов, а | 
тически здоровых людей. Миокард исследовался также личе РОВать : 
от 39 кроликов в случаях экспериментального атероскле- ( НИЯ ге 
роза и 20 кроликов, «забитых» воздушной эмболией. `. Кощках 
Определялась активность сукцинатдегидрогеназы (СДГ), С Шцах, . ] 
цитохромоксидазы (ЦХО) и содержание гликогена. Мио- до УВеличе Рот 
кард здоровых кроликов обладает высокой активностью д Таточ ние: 
ВАР и ЦХО — четкие зерна формазана, располагаются ДГ ЭЧной | 
соответственно продольной и поперечной исчерченности. ы Ц. 
Посмертно уменьшается количество зерен формазана еРНЫх : Хан. 
и изменяется их цвет — от темно- до светло-синего и го- дц И ЗМен. 
лубого. Одновременно, вследствие увеличения проницае- Нос, раку Г 
мости митохондриальных мембран, происходит усилен- ды. и нас я 
ное проникновение тетразолия внутрь митохондрий, про ак Жан Мау 
являющееся агрегацией зерен формазана и выхождени. с Дей Че Н ра 
ферментного материала из митохондрий с диффУу пера зат 
82 ь я Злом < 
гр 6 
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ным прокрашиванием других клеточных структур, о0со- 
бенно миофибрилл. О ферментном характере этого про- 
крашивания свидетельствует полное исчезновение ре- 
акции после предварительной обработки контрольных 
срезов. Во всех секционных наблюдениях случаев насиль- 
ственной смерти высокая активность выявлялась не толь- 
ко в первые 2—3 ч, но даже иногда через 17—18 чи от- 
четливо снижалась к 20—25 ч. Автор приводит следую- 
шие схематические данные: 2—3 ч -Е--; бч Е; 
2 ч 2 -+; 18 ч +-; 24 ч-. Эти данные подтвердились 
в эксперименте на кроликах, что же касается изменений 
содержания гликогена, то оказалось, что оно существен- 
ным образом зависит от нормального или болезненного 
состояния измененного миокарда. Неизмененный мио- 
кард: 3—6 ч +-; 11—13 ч --; при коронарном атеро- 
склерозе: до 6 ч +----; до 16—18 ч НЕ; до 25 ч +. 
Рекомендуется при оценке посмертной динамики окисли- 
тельно-восстановительных ферментов и гликогена Учи- 
тывать их возможные качественные изменения в связи 
с предшествующими заболеваниями сердечно-сосудистой 


системы. 

А. С. Гладких (1975) изучал изменения изофермент- 
ного спектра алкогольдегидрогеназы в крови, печени и 
скелетной мускулатуре трупа в зависимости от времени 
наступления смерти. Известно, что АДГ активно участву- 


И- 
ун ет в метаболизме спиртов, образующихся в тканях трупа 
е. в результате различных аутолитических и гнилостных 
0- процессов, а ее изоферментный спектр должен, вероятно, 
к реагировать на усиление их интенсивности по мере уве- 
ке личения сроков посмертного периода. В эксперименте 
а (на кошках и морских свинках) в печени, скелетных 
7. мышцах, крови обнаруживалось 5 изоферментов АДГ. 
си. С увеличением времени наступления смерти менялся с 
Г достаточной закономерностью изоферментный спектр 
АДГ. 
0" 
тю Н. М. Ханту (1965) не удалось установить законо- 
угсЯ мерных изменений содержания натрия и калия в мышце 
сти. сердца практически здоровых людей в зависимости от 
аи давности наступления смерти, возраста и пола. 
00. Н. П. Марченко и И. М. Губин (1965) изучали со- 
да’ держание натрия и калия в скелетных мышцах трупов 
де’. людей в зависимости от времени наступления смерти 
про с интервалом 6 ч. Они установили, что содержание на- 
ое" трия прогрессивно увеличивается В пределах первых 
9. 
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24 ч, а затем начинает постепен 
мерно такая же динамика отмечается в содержании 


е выражена. Какой. 


ется. В ряде случаев смерти от 
НИИ, сопровождавшихся обиль 
чалось общее понижение содер 


небольшим увеличением их в процессе формирования 
посмертного окоченения. Было отмечено весьма значи- 
тельное индивидуальное колебание первоначальных ко- 
личественных показателей натрия и калия (через оди- 
наковое время после наступления смерти) в мышцах 
различных людей. Нередко через разные промежутки 
времени после смерти определялось одинаковое количе- 
ство как Ма, так и К. Это не давало возможности уста- 
навливать время наступления смерти по однократному 
исследованию. Авторы приводят данные по изучению со- 
держания ряда других макро- и микроэлементов в ске- 
летных мышцах через различные сроки после наступле- 
ния смерти — механическая травма, механическая ас- 
фиксия и скоропостижная смерть. Возраст погибших 
составлял 25—50 лет. Исследование проводилось через 
3—6 ч в интервале 3—72 ч после наступления ры 
Каждая мышца исследовалась 3—5 раз. ИЯ 
метод эмиссионного спектрального анализа ( ‚а 
граф ИСП-28 с применением анк 
р , 
мышцах постоянно а железо, ина 
силициум, фосфор, не индивидуальные колеба- 
нана —Рречиоленных элементов, в основном 
ния в содержании а и возраста. Содержание макро- и 
СТ личных мышечных группах было 
Е ы Причина смерти, кровенаполнение 
а ваметного влияния как на первоначальный 
ые ие жания макро- и микроэлементов в мыш- 
АЯ — их последующую динамику в процессе 
рования трупного окоченения. Были установлены 
В ктерные изменения уровня некоторых макро- и Ее 
роэлементов в скелетных мышцах в зависимости от р 
мени наступления смерти. Так, содержание в 
уменьшается в вышележащих участках скелетных м ‚т 
и значительно увеличивается в нижележащих участ 
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Мыши. Количество фосфора существенно снижается к 
19—18-му часу после наступления смерти и увеличивает- 
(як 18—24-му часу, даже несколько превышая первона- 
альную концентрацию. Аналогичная динамика наблю- 
дается и для меди. По мнению авторов, изменения в с0- 
Пержании натрия и калия, железа, фосфора, меди 
объясняются, вероятно, чисто физическим процессом пе- 
ремещения крови в нижележащие отделы, а также, во3- 
можно, развитием посмертного окоченения. Остальные 
элементы изменялись незначительно. 
В М Кононенко (1969) исследовал содержание 
макро- и микроэлементов в коже из области трупных пя- 
тен в сроки 3, 6, 12, 18, 36, 48 и 72 ч после наступления 
смерти. Автор на основании проведенного исследования 
считает возможным устанавливать давность наступления 
смерти в пределах 3—18 ч, основываясь на количествен- 
ном изменении содержания железа, фосфора, алюминия, 
меди. 
М. Б. Табакман (1969) для изучения влияния пПо- 
смертных процессов на микроэлементный состав органов 
и тканей провел 3 серии опытов в сроки до 12 ч, 12—24 ч 
и 24—48 ч. В каждом органе и ткани (22 объекта) было 
изучено содержание 9 макро- и микроэлементов и их со- 
отношения. Было показано, что посмертные процессы в 
период до 48 ч после наступления смерти не оказывают 
на них существенного влияния. Исключения составляли 
изменения микроэлементного состава крови и кожи в об- 
ласти трупных пятен. В крови увеличивается уровень 
содержания калия, а в коже увеличивается содержание 
меди, фосфора, кальция и калия. 
Ю. С. Исаев с соавт. (1975) изучали химический со- 
став кожи и некоторых внутренних органов человека. 
Применялся эмиссионный спектральный анализ по ме- 
тодике В. М. Колосовой. Определяли содержание калия, 
цинка, меди, кальция, аммония, магния, железа, фос- 
’фора, кремния, марганца, титана. Кожа исследовалась 
вместе с подкожно-жировой клетчаткой и мышцами с пе- 
редней поверхности груди от 24 трупов мужчин в во3з- 
расте 25—45 лет и хранилась на открытом воздухе при 
температуре 16—25°С. Через 24—36 ч после смерти и 
повторно спустя 1—2 нед, а также 1, 11/> и 2 мес иссле- 
ель участки внутренних органов, взятые от 323 тру- 
№. лиц обоего пола, разного возраста, с разной причи- 
смерти (скоропостижная, утопление, повешение, 
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отравление алкоголем). Сроки смерти: 1-я группа — в 
пределах 24 ч, 2-я группа — свыше 24 ч. Авторы обнару- 
жили в коже следующие изменения. Концентрация КА- 
лия уменьшалась спустя одну неделю, а содержание 
фосфора, натрия, калия существенно снизилось на 2-ю не. 
делю. Отмечена тенденция к уменьшению концентрации 
остальных 8 элементов. Спустя 1—11/› мес в коже зна- 
чительно снизилось количество кальция и меди и в мень: 
шей степени кремния, железа, магния, марганца, аммо- 
ния, титана и цинка. Через 2 мес концентрации всех эле- 
ментов, за исключением титана и цинка, в гнилостно 
измененной коже резко уменьшалась по сравнению с ис- 
ходными данными. Во внутренних органах также проис- 
ходят достаточно специфические изменения в макро- и 
микроэлементном составе, связанные с давностью смер- 
ти. Существенным недостатком работы, ставящим под 
вопрос рекомендацию данного способа для экспертной 
практики, являются условия опыта — хранение участков 
кожи изолированно от трупов. 

Л. Н. Наместникова (1975) изучала количественные 
изменения электролитов — натрия и калия в железах 
внутренней секреции (гипофиз, надпочечники, поджелу- 
дочная и щитовидная железы) в зависимости от време- 
ни наступления смерти. Исследования проводились на 
121 трупе в сроки 8—48 ч после наступления смерти от 
механических повреждений, механической асфиксии, ос- 
трого отравления этиловым алкоголем. Оказалось, что 
посмертно содержание натрия и калия в железах внут- 
ренней секреции практически не изменяется и поэтому 
не может быть использовано для установления давности 
смерти в пределах первых 2 сут после смерти. 

В. Н. Крюков с соавт. (1973) предложили диагности- 
ровать давность наступления смерти путем измерения 
комплексной относительной диэлектрической проницае- 
мости (КОДП) в диапазоне десятиметровых радиоволн, 
некоторых внутренних органов и тканей. Исследованию 
подвергались щитовидная железа, подкожная жировая 
клетчатка, мышца диафрагмы, надпочечники, костный 
мозг трубчатых костей, яички, матка, спинномозговая 
жидкость, белое вещество головного мозга. Причина 

смерти: черепно-мозговая травма, скоропостижная 
смерть, механическая асфиксия, отравление алкоголем, 
кровопотеря. Авторы использовали специальную уста- 
новку. Исследования показали, что в процессе гниения 
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читовидной железы, надпбчечникобв, Яичек, сНинномо3: 
товой Жидкости наблюдается снижение величины 


Ка, Е: 
м КОДП. В другой группе органов (головной мозг, под- 
Не кожная жировая клетчатка, мышца диафрагмы, костный 


мозг трубчатых костей, матка) отмечалось увеличение 
величины КОДП. Изменения величины КОДП не всегда 
‘одинаково во времени, но с учетом этого показателя не- 
скольких органов дает более точные результаты. Неко- 
торое влияние на изменение величины КОДП оказыва- 
ла причина смерти. Авторы приходят к выводу, что оцен- 
ка и сопоставление величин КОДП в разных органах 
дают возможность определять срок наступления смерти 
С точностью до одних суток при исследовании трупов, 
находящихся в состоянии выраженного гниения. 


ер- П. И. Новиков и Ф. Х. Камилов (1973) выявляли 
под связь между интенсивностью включения радиоактивных 
Ной ‘аминокислот в белки постмитохондриальной фракции пе- 
“КОВ чени, скелетной мышцы и временем наступления смерти. 


Авторы исследовали активность белоксинтезирующего 
ные аппарата в бесклеточной системе (ш уЙго) путем вклю- 
чения 1-С-14-глицина в белки постмитохондриальной 


зах 
ел фракции, по методу С. В. Мордашова с соавт. (1967). 
ме осле черепно-мозговой травмы трупы животных выдер- 
на ивались в течение 1, 2, 3, 6, 8 и 12 ч при температуре 
| т 0°С и 0--1°С. Исследования показали, что при храненин 
и. рупов в условиях комнатной температуры (18—20°С) 
гв тенсивность включения радиоактивной аминокислоты 
чт белки постмитохондриальной фракции печени через 
ну" ч после смерти составляет 43,2% к контролю, акб ч 
том} нижается до пределов ошибки опыта. В скелетных 
ост ышцах это происходит лишь к 8 ч. При хранении тру- 
ов в условиях холода активность белкосинтезирующе- 
сти | го аппарата в печени к 8 ч снижалась лишь до 63,6% 
о и даже к 12 ч еще составляла 18% от исходного уровня, 
” 8 ч 57,3% 
2 в скелетных мышцах оно составляло через 8 ч 57,3%, 
т к 12 ч— 18,6%. Авторы указывают на перспективность 
ВО о трименения этого метода для судебно-медицинской экс- 
ай я тертизы давности наступления смерти. 
207 В. П. Ажелис с соавт. (1975) изучали в эксперименте 
ИИ :зменения интракардиальных нервных клеток. Исполь- 
го овались различные гистохимические методики, при по- 
ий ющи цитоспектрофотометрии определяли количест- 
и. КНК и суммарного белка в цитоплазме нервных 
‹леток. 


87 





Уже спустя 6 часов обнаружились увеличение процонк 
клеток с наибольш м. 
ИМИ объе. 
Также увеличивал 
ных ядер. Ядра 
ти одинаково 
и имели стертые очертания. Оптическая плотность РНК 
большинства нервных клеток достигает 0,3—0,4 единицы 
экстинкции, а концентрация суммарного белка — 0,7— 
0,8 единицы. С 16-го по 24-й час после смерти в ганглиях 
сердца преобладают нервные клетки с наименьшими 
объемами тел. Заметно увеличивалось число клеток с бо- 
лее интенсивно окрашенными ядрами, а некоторые ядра 
были деформированы. После 16 ч четко выявлялись 
структурные изменения в цитоплазме нервных клеток. 
В некоторых крупных клетках хроматофильное вещество 
было гомогенно распределено по бледно-окрашенной ци- 
топлазме, что напоминало тотальный хроматолиз. Ти- 
гроидное вещество имело форму мелких крупинок и зе- 
рен, которые равномерно распределялись по цитоплазме. 
Нарастала вакуолизация цитоплазмы. Структурные из- 
я менения цитоплазмы сопровождались уменьшением кон- 
центрации РНК и белка нервных клеток, увеличивалось 
число клеток с неясными очертаниями ядер. Посмерт- 
ные процессы заметно меняли морфологическую картину 
нервных клеток вплоть до состояния отчетливого НЕЕРОЕ 
биоза. В течение 6 ч изменения в структуре интракар- 
диальных нервных клеток не были рем о 
уже отмечались заметные изменения, которые 


ичивались. ; 
но Ве Капустин с соавт. (1975) провели комплексное 


ние посмертных морфологических изменений 
ИА сроки 2—24 ч после наступления смерти. 
ры ть ка гематоксилин-эозином, альциано- 
и по Браше, ШИК-реакция, поляризационная 
и фазовоконтрастная микроскопия окрашенных и не- 
окрашенных срезов из миокарда левого и правого желу- 
дочка сердца. В миокарде левого желудочка определяли 
активность гексокиназы и глюкозо-6-фосфатдегидрогена- 
зы, эстеразную и миолитическую активность, изофер- 
ментный спектр эстераз, а также содержание в нем гли- 
церидов и холестерина. Исследование показало, что в 
миокарде обоих желудочков независимо от причин смер- 
ти постоянно наблюдалась неравномерная окраска мы- 
шечных волокон эозином и при ШИК-реакции, причем 
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вность окрашивания отдельных волокон увеличи- 
Постоянно наблюдались контрактуры мышечных 
волокон различной интенсивности, а также группы мы- 
шечных волокон, располагающихся зигзагообразно или 
волнообразно. Каждое из этих волокон состояло из уча- 
стков с различной анизотропией. Границами таких уча- 
стков являлись места изгибов волокон. Эти изменения, 
вероятно, возникали в процессе умирания, причем их 
выраженность не зависела от времени смерти. При фазо- 
воконтрастной микроскопии было установлено, что во 
всех случаях независимо от причины смерти через 15— 
90 ч (иногда через 12 ч) после смерти в миокарде появ- 
пялись группы мышечных волокон, содержащие попе- 
речно расположенные грубые эозинофильные массы 
различной величины, имеющие неровные очертания. Эти 
Массы вначале располагались под сарколеммой, причем 
поперечная исчерченность мышечных волокон сохраня- 


валась. 


ый лась и лишь позднее становилась неразличимой. По мне- 
с) нию авторов, эти изменения являются несомненно по- 
13- смертными. Однако при окраске гематоксилин-эозином 
н- в таких волокнах обнаруживается картина типичного 
ср дискоидного распада или (из-за неоднородности окраши- 
рт- вания эозином) дистрофия мышечных волокон. Анало- 
‚НУ гичные изменения мышечных волокон в отдельных слу- 
ро- чаях обнаруживались и через 2—4 ч после смерти, но 
ар- лишь в миокарде у лиц, погибших от острой сердечной 
49С недостаточности. Следовательно, описанные изменения 
ен: мышечных волокон могут иметь как прижизненное, так 

и посмертное происхождение, причем для их дифферен- 
т цирования необходимо принимать во внимание продол- 
ы жительность посмертного периода. Активность гексоки- 
И назы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, липолитическая 


и эстеразная активность миокарда, содержание в нем хо- 
лестерина, триглицеридов, а также изозимный спектр эс- 
тераз не претерпевали существенного изменения на про- 
тяжении 24 ч независимо от причин смерти. Только 
через 14—18 ч наблюдалось увеличение концентрации 
; изофосфатидилэтаноламидов, лизофосфатидилхолинов. 
Увеличение лизоформ свидетельствует о распаде фос- 
фолипидов, что подтверждается также одновременным 
‘снижением в миокарде содержания фосфатилэтанол- 
аминов. В целом не были выявлены четко изменения 
Казанных ингредиентов в 1-е сутки после наступления 


мерти, ` 


89 











Н. И. Репетун (1975) применил метод лЮминесцен 
ной микроскопии 100 гистологических препаратов ко т. 
из области трупных пятен (главным образом кожи спи 
ны) в период до 3 сут после наступления смерти от ". 
ханической асфиксии и черепно-мозговой травмы. Авто 
использовал методику, позволяющую изучать первич. 
ную и вторичную люминесценцию с помощью люминес- 
центного микроскопа МЛ-2 и светофильтров СС-1 и 
ЖС-18. Исследование препаратов показало малую при- 
годность первичной люминесценции ввиду слабого све- 
чения структур. Вторичная люминесценция (окраска 
флюорохромоакридиновым оранжевым — |: 1000) дава- 
ла хорошие результаты, четко выявлялась структура ко- 
жи. В первые 6 ч после смерти капилляры сосочкового 
слоя дермы в области трупных пятен были умеренно рас- 
ширены, содержали свободно лежащие эритроциты. Эри- 
троциты имели коричневый цвет с зеленоватым оттенком, 
плазма была более светлая, отчетливо выявлялась внут- 
ренняя граница стенки сосудов. Через 12 ч в значительно 
расширенных капиллярах и венах эритроциты на всем 
протяжении прилежали друг к другу, с едва заметной 
зеленоватой люминесценцией. Стенки сосудов были хо- 
рошо различимы вследствие контрастного свечения. 
К 24 ч контуры эритроцитов были различимы, коричне- 
вая окраска их ослабевала, появился буроватый оттенок 
в структурах сосудистых стенок по внутренней о 
сти. Через 36 ч эритроциты в просвете сосудов слабо 
выявлялись большей частью в виде однородной массы 
буровато-зеленоватого цвета; буроватое прокрашивание 
захватывало всю толщу сосудистых стенок, включая ад- 
вентицию. Через 48—72 ч просветы капилляров и вен 
были умеренно расширены, содержали окрашенную го- 
могенно в буроватый цвет массу, которая распространя- 
лась на все слои сосудистой стенки, и на значительном 
протяжении пропитывали прилежащие волокна рыхлой 
и плотной соединительной ткани, уменьшая в них яркость 
флюоресценции. 

О. Н. Юрченко (1975) изучал морфологическое строе- 
ние и гистохимические особенности зубов при развитии 
ранних трупных процессов. При микроскопии т. 
по ходу эмалевых призм была хорошо заметна попере 7 
ная исчерченность, линии Ретциуса. Клетки цемента В 

корневой зоне имели резко выраженную базофилию, и: 
ли представлены в виде тяжа, четко отграниченного 0 
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лентина. В клеточном цементе были видны цементоциты 
С отходящими от НИХ отростками, дающими хорошо вы- 
раженную ШИК-реакцию, устойчивую к ацетилирова- 
нию. На срезах хорошо выявлялись дентинные каналь- 


р. цы с находящимися в них волокнами Томса, дающими 
> выраженную ШИК-реакцию и реакцию прямой метахро- 
м ‘мазии с толуидиновым синим. Вблизи пульповой камеры 

и отмечалась выраженность ядерных структур, определя- 
три- лись звездообразные клетки с круглыми ядрами. При 
све. окраске по ван Гизону в ряде случаев в пульпе зубов 
Аска обнаруживались очаги окрашивания в черный цвет, что 
ава. екоторые авторы (С. С. Касабьян, 1971) считают отло- 
| КО- ением солей кальция. Эмалево-дентинная граница поч- 


ти во всех случаях имела вид ровной линии или была 


вого 

рас- слегка фестончатой. В то же время у клыков она была 
Эри: грубо фестончатой. Авторы, как и следовало ожидать, 
ТОМ, не выявили каких-либо закономерных изменений в зави- 


симости от давности наступления смерти. 


внут- 

›ЛЬНО А. Н. Овчинников с соавт. (1975) изучили возмож- 
всем. ность использования теории регулярного теплового ре- 
откой жима для определения давности смерти. Сущность тео- 


ии состоит в том, что если нагретому телу предоставить 


р 

и. свободно охлаждаться при постоянной температуре окру- 
1е к жающей среды и постоянном коэффициенте теплоотдачи, 
ичне то изменение температуры в любой точке тела подчи- 
и. яется закону: 

бо (7—0 = (7—9 —тт, (0 
мася где Т — температура тела в момент измерения, °С; То — 
двание тачальная температура тела, °С; {Е — температура окру- 
‘ая ал: кающей среды, °С; т — темп охлаждения среды; т — 
я Вей екущее время. 


Для двух моментов времени т! и т следует: 
(-Ю=(То—Ю Г", 
(ТУ) = (То) 
1 (%—й —Шш(*:—0) 
— К = 
11 = (12—11) ШГ) 
та формула является исходной для расчетов. Авторы 
ровели опыты на белых крысах и исследовали трупы 
одей. Применялись электротермометр ТЭМ-60 и тер- 


резистор. Температура измерялась специальным дат- 
ком в пищеводе. Наблюдения над трупами людеи про- 
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водили в течение 7—35 ч. Стадия регулярного режим 
(одинаковое падение температуры) в эксперименте ь.. 
ступала через 10—20 мин, при исследовании трупов ли 
дей — примерно через 3 ч. З 

В. А. Сундуков с соавт. (1975) с помощью комплек- 
са рентгеноконтрастных методик изучали сосуды сети 
микроциркуляции мягких тканей головы у 96 трупов 
людей, погибших от изолированной и сочетанной череп- 
но-мозговой травмы. Авторы выявили признаки для ран- 
него (30—50 мин) и более позднего (2—5 ч) сроков на. 
ступления смерти, однако четких критериев для других 
сроков не было обнаружено. 

Значительный интерес представляет группа работ, 
относящихся к исследованию посмертных изменений 
костного мозга. МиеПег (1953) определял клеточный со- 
став костного мозга грудины в различные сроки после 
наступления смерти и отметил, что распад ядер нормо- 
цитов костного мозга определяется уже к 3-му часу пос- 
ле наступления смерти. 

М. Д. Мазуренко (1967, 1975) показал четкую зави- 
симость между содержанием клеточных элементов кост- 
ного мозга грудины и сроками наступления смерти. По- 
смертные изменения характеризовались тем, что боль- 
шинство клеток было с ядрами, но лишены цитоплазмы. 
В ядрах и цитоплазме было много вакуолей, контуры 
ядер неровные, ядерная субстанция грубо комковатая, 
ядрышки в основном не выявлялись. Довольно часто 
встречались 2—3-ядерные нормобласты, эритроциты при- 
обретали уродливые формы. По прошествии 6 ч после 

смерти отсутствовали зрелые формы зернистых лейкоци- 
тов, базофильные промиелоциты и миелоциты, проэрит- 
робласты. Во многих наблюдениях отсутствовали миело- 
бласты, эозинофильные промиелоциты, эритробласты, ба- 
зофильные нормобласты, эозинофильные миелоциты. В от- 
дельных случаях отсутствовали гемоцитобласты, нейтро- 
фильные миелоциты, полихроматофильные нормобласты. 
Средние величины содержания клеточных лементой 
по данным автора, составляли через 4—6 ч 43,6%; 10 
15 ч— 20,4%; 16—20 ч— 19,5%; 21—25 ч— 18,6%; 
29 ч— 9,2%; 31—35 ч— 14,2%; 36—40 ч— 10,8%. СУ. 
щественной разницы в содержании клеточных элементо, 
посмертных миелограмм при скоропостижной смерти 0 
атеросклероза и гипертонической болезни и при смера 
_ от механической асфиксии не выявлено. Не обнаружен 
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Те м также разницы у мужчин и женщин, у лиц с общим ате- 
ОВ к. росклерозом и атеросклерозом в сочетании с гипертони- 
` Меской болезнью. В ретикулярной строме был выражен 
пех глыбчатый распад волокон ретикулярных клеток в сро- 
й сет, Ки 4—40 ч. Ретикулярные клетки приобретали округлую, 
т рущо, овальную или неправильную форму вплоть до вида бес- 
череп форменных глыбок. 
ля а Сохранившиеся отростки этих клеток имели четкооб- 
вн разные утолщения, неравномерную толщину явления 
‚1% фрагментации. 
Други С. И. Фишер с соавт. (1970) подсчитывали процент 
жизнеспособных кроветворных клеток в костном мозге. 
работ, Применялся метод суправитальной окраски эозином, 
енений ‘основанный на избирательном исключении мембранами 
ТЫЙ 60 Живых клеток эозина в нетоксических концентрациях, 
с после МВ то время как он свободно проникает в мертвые клетки. 
нормо- Костный мозг извлекался из грудины и подвздошных 
су пос: костей при помощи лечебно-диагностической иглы 
С. П. Белого. 
о зави: Установлена тенденция к посмертному уменьшению 
в Кост: ИНисла миелокариоцитов, однако авторы не указывают на 
ти. По: закономерный характер этих изменений. 
о боль — И. А. Морозов с соавт. (1973) провели анализ зави- 
‘симости морфологических изменений костного мозга и 
тлазмы временем наступления смерти. Исследованию подвергал- 
онтур Ася костный мозг грудины и подвздошных костей от 
оватая 400 трупов лиц обоего пола, умерших от острой сердечно- 


о часто В сосудистой недостаточности и от механической асфик- 


ты при сии. Трупы хранились в условиях комнатной темпера- 
пос № туры. 

ейкойй Производился подсчет ядерных клеток костного моз- 
ори" а в камере Горяева. Функциональная активность клеток 
р иелб ‘исследовалась методом прижизненной окраски раствором 
й г 02 эозина по Шрену. Авторы получили следующие данные: 
_ Вог ‘через 2—4 ч после т - ть мнелокариоцитов 
ТР, 00° в 1 мкл было 27 894-10 936, жизнеспособных клеток — 
ней 81==12%4', через 5—6 ч соответственно 24 940-10 762 и 
бла 80-12%, через 7—8 ч— 198069264 и 67—20%, через 
еме' 0 910 ч” 13 632-2282 и 41-10%‘ и через 10—12 ч— 
6%’ | 14 311-2829 и 35=9%. Авторы отмечают зависимость 
# 18, Су Между морфологическо-функциональной характеристи- 
8% 108 Кой «трупного мозга» и временем наступления смерти и 
и ей р полагают, что цитологический тест может быть исполь- 
7 ти ТИ Зован в экспертной практике. 
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ГЛАВА 8 


Явления «переживания» 
отдельных органов и тканей трупа 


Из 

г рю парабиоза для диагностики времени на. 

у я смерти уделяется пока еще недостаточн 
мание. Однако отдельные авторы считают, что ее. _ 
не лишен определенной перспективы. Об этом и 
тельствуют, в частности, положительные результаты ы 
лученные при изучении зрачковой реакции. Если ранее 
исследователи описывали посмертные изменения ширины 
зрачков (Р1асгек, 1903; АШгапа, 1904; Вовпе, 1914: У: 
Тег, 1925), то в дальнейшем объектом исследования ЯВИ- 
лась их реакция на введение расширяющих (миотиче- 
ских) и суживающих (мидриатических) средств 
(А. В. Русаков, 1995; ЗшИЬ, 1943; ЗшИВ, ЗшИН-Р!4ез, 
1955; Ргокор, 1960). А. П. Белов (1964) вводил в перед- 
нюю камеру глаз 1% раствор пилокарпина и атропина. 
Было установлено, что действие этих растворов вызы- 
вает соответственно сужение или расширение зрачка в 
сроки до 24 час с момента наступления смерти. Позднее 
реакция зрачков на введение пилокарпина и атропина 
полностью прекращалась. В ряде случаев сроки, когда 
еще проявляется реакция зрачков на введение миотиче- 
ских и мидриатических средств, не совпадают (табл. 11). 

Таблица 11 

Сроки реакции зрачков на введение лекарственных 

средств 
О 
: Лекарственные не 


я СТА зрачков, ч 
о ИЕ НИИ нии ьнн 
А. В. Русаков, 1925 | Атропин. эзерин 18—20 
$. ши, 1943 Атропин у 
Е. $ш1-Е1а4ез, 1955 | Атропин Е 
О. РгоКор, 1960 Атропин, эзерин т 


Пилокарпин, атро- 
ПИН 
- 
Интересными являются исследования мехвнинестонй 
электрической возбудимости мышц. Ерр1пеег считал, к. 
способность мышцы реагировать на раздражение эл ". 
трическим током сохраняется в течение 2—3 ч после г 
ступления смерти. Кот (1869) наблюдал сокраше 


А. П. Белов, 1964 
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рудных мышц на трупе в ответ на механические и элек- 
‘оические раздражения даже через б ч. Еще раньше 
Музеп (1811) отмечал сохранение мышечной возбуди- 
'ости в течение 27 ч после смерти. Отмечают сохранение 
‘пособности мышцы реагировать на электрическое и ме- 
‘аническое раздражение в течение 3—8 ч (А. С. Игна- 
ювский, 1911; Госще, 1923; В. А. Надеждин, 1935) или 
1 ч (Рисагаш, Еугага, 1870). Однако впервые для 
Шагностики времени наступления смерти этот феномен 
редложил использовать зако (1916). Выраженная от- 
етная реакция сгибательных и разгибательных мышц 
сти, стопы и спины на механические раздражения, 
мнению автора, свидетельствуют о посмертном перио- 
‚ равном 1!/›—2 ч. Менее выраженная реакция соот- 
етствует 2—4 ч после смерти. Обращает внимание фе- 
ы. мен так называемой идиомускулярной опухоли. Эта 
ухоль возникает в месте удара твердым предметом 
о мышце трупа. Ее рассматривают как чистую сарко- 
плазменную мышечную контрактуру (Егапк, 1946). Ин- 
енсивность идиомускулярной опухоли находится в об- 
затно пропорциональной зависимости от времени настуи- 

ения смерти, хотя в первые два часа, как считает Рго- 

ор (1960), она не зависит ни от каких внешних условий. 

зывается эта опухоль в течение первых б ч после на- 

пления смерти. 

А. А. Сердюков (1960) определял давность смерти 

изменению порога электровозбудимости мышц. Он ис- 

едовал возбудимость жевательных мыши, двуглавой 

мышцы плеча и икроножных мышц голени. Игольчатые 

ектроды вводились в толщу мышцы на расстоянии 

› см друг от друга. По данным автора, посмертно резко 

озрастают пороги электровозбудимости: через час они 

ставляют 0,1—1 МА, через 2 ч — 1—2 мА, через бч — 

— 50 мА. Раши, Рор\аззНе\м (1960) предложили мето- 

Ку определения сроков смерти по степени электровоз- 

удимости мимических мышц верхней конечности. Ис- 

тедователи использовали импульсный прерывистый ток. 

я подачи тока к мышцам применялись игольчатые 

пектроды. Электроды вводились у наружного края ле- 

о и правого века, в окружности рта, а также в группу 

бателей предплечья. Ответная реакция в зависимости 


ры степени ее интенсивности определялась как одно-, 
т, ей трехкратная. Авторы разработали критерии, опре- 
9. 8 ющие каждую из указанных степеней (табл. 12). 
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`Таблица 12. ра мис 
Интенсивность реакции мышц на электрическое И се 
раздражение через различные сроки после наступления ти его, 
смерти к 808 е рин 
ато им 
Реакция мышц, ч сут р д 
| Мышцы Е О в 4 толуи 
трехкратная двукратная однократная эозИЁ» аллор! 
и 23а м ИН-9 
| Глазные 0—2,5 1—5 ЕВ мато СИЛ 
(1,25) (2,25) (4,25) ны, Через 
й Рта 0-25 [5 2—6 „браны по 
| (1) (1,75) (3,75) ме к.Ман 
| Руки 0—2,5 1—4 1—5,5 лем В 
| (0,75) (1,25) (3,25 было устано 


| И О тот ооо 


Был предложен способ для диагностики сроков смер- 
ти по реакции потовых желез. Участок кожи протирается 
2% спиртовым раствором йода. После высыхания на ко- 
жу наносят пасту из смеси 50 г амидона в порошке 
с 100 мл касторового масла. В центральную часть кож- 
ного участка вводят (подкожно) раствор адреналина 
(1—0,1%). Через 1—11/, ч после введения отмечается 


Через 3 сут < 
клетках кожи. 
чение 4 сут + 
(1963) считае” 
(Я не паранек 
пад отдельных 
зованные мето 


Чекротических 
ских ИЗМ 


потоотделение, проявляющееся образованием пятен на т енени 
пасте вокруг места инъекции адреналина. Потоотделе- ен, что | 
ние наблюдается в период до 30 ч после смерти. ор щивается 
9а Чере 
РЕ З 
В. Я. Александрова (1934, 1959), Д. Л. Рубинштейна Е Вы 
30 


(1947), изучавших паранекротические изменения тканей, 
установлена различная степень сорбции так называемых 
витальных красителей — живой, умирающей и мертвой 
биологической ткани. Известно, что неповрежденная жи- 
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| В работах Киска (1905), Д. Н. Насонова и 
| 

| 


вая протоплазма обладает выраженной восстановитель- да Крас. он | 
ной способностью. В поврежденной, умирающей ыы и ОИрова Ителе 
плазме нарастают процессы окисления. Имеет лазание . В. Я М 
и уменьшение дисперсности коллоидов, еаы ид - Ирак, Лекса 
рофильности и изменение реакции РА , о ое ща 1 
вызывает повышение способности тканей к сорбции кра % почем и. 

й и изменению их цвета. Те’ СЯН С 
ое установил В. Я. Александров (1948), в связи. чтроеной на] 
с увеличением паранекротических изменений увеличив ани жд бе, 
ется диффузная окраска протоплазмы и уменьшаетс то ть, 


ыло отмечено, что при использо- 
гранулообразование. Б } 

ры. В ее красителя акридиновооранжевого 
(ЗсвиштеНе]аег, 1950; Нагтз, 1960) ядра неизменен- 
ных, живых клеток люминесцируют зеленым светом, яд 


















































мертвых — дают красную люминесценцию. Впервые 
Возможности установления времени наступления смер- 
по степени сорбции красителей тканями сообщили 
ропего, А\е22и (1953). Кусочки органов хранились в 
створе Рингера при комнатной температуре в течение 
сут. Применили следующие окраски: гематоксилин- 
Зин, толуидиновый синий, Мак-Манус — Хотчкинса и 
ан Маллори. Какие-либо изменения при окраске ге- 
токсилин-эозином в первые 24 ч не были установле- 
м. Через 96 ч хорошо окрашивались только базальные 
мбраны почечных канальцев. При окраске красите- 
м Мак-Мануса — Хотчкинса в первые двое суток не 
ло установлено никаких существенных изменений. 
грез 3 сут отмечалось исчезновение гранул в тучных 
етках кожи. При окраске по Маллори изменений в те- 
ние 4 сут не было выявлено. Е. М. Евгеньев-Тиш 
963) считает, что при таких исследованиях выявляют- 
г не паранекротические изменения, а посмертный рас- 
д отдельных клеточных структур. Кроме того, исполь- 
ванные методики не специфичны для выявления пара- 
кротических процессов. При изучении паранекротиче- 
их изменений в лейкоцитах трупной крови было уста- 
ено, что в первые 10 ч после наступления смерти 
ашивается 20%' всех лейкоцитов, через 10—20 ч— 
‚а через 20—30 ч— 60% (ЗсШсафа, 1958). 

Е. М. Евгеньев-Тиш (1963) предпринял попытку ис- 





г явление переживаемости тканей. Для оценки степени 
кробиотических процессов, развивающихся в умираю- 
коже, он использовал феномен усиления адсорбции 
да красителей (нейтральный красный, родамин) аль- 
рированными тканями, описанный Д. Н. Насоновым 
Я. Александровым (1934, 1959). Автор полагал, что 
ирающая ткань, которая переживает более длительное 
мя, чем весь организм в целом, должна пребывать 
состоянии нарастающей альтерации, вплоть до окон- 
гельной гибели клеток тканей. Этот процесс должен 
ровождаться усилением адсорбционных способностей 
ни, вследствие чего должно увеличиваться количе- 
о красителей, поглощаемых клетками тканей прямо 
порционально времени смерти. Е. М. Евгеньев-Тиш 
лько модифицировал методику, предложенную 
. Насоновым и В. Я. Александровым. Была иссле- 
зана кожа от 25 трупов лиц мужского пола и 10 тру- 


>аказ № 2805 : 97 
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пов лиц женского пола в возрасте 18—75 лет. Вре ? 15СЯ р 

следования — 3—48 ч. Автор отметил, что в первые т , лен 

отмечается понижение процента относительной инт и и чер 

сивности. В последующие 14—16 ч процент относите РГ, т изу 
ной интенсивности резко увеличивается и к24—96бчвн (9) К 

наблюдается незначительное падение процента относи- И ‚заре 

тельной интенсивности. По мнению автора, этот метод И, ной И и Ч 
более эффективен, если адсорбция красителя изменяеге. ой 10, 12, ^ 

ся троекратно с интервалом в час. В этом случае можно. р "ри разный 

установить, прошло ли с момента смерти менее 10 ч. Й о динами 

свыше 10 ч, но меньше 24 ч или же свыше 94 ч. Изуча- Ре всех орг: 


лись также величина и количество гранул красителя, 
степень диффузной окраски цитоплазмы и ядра, появле- 
ние структур в ядре. Органы и ткани сохраняют способ- 
ность к гранулообразованию в течение определенного 
времени: эпителий тонкого кишечника — в течение часа, 
почечных канальцев — 3—4 ч, кожи — до 12 ч, реберный 
хрящ — до 24—36 ч. Наибольшая интенсивность грану- | 
лообразования наблюдается в течение первых 30 мин 

в почках и тонком кишечнике, до 2—4 ч в коже и до 10— 
12 ч в ткани хряща. В последующем гранулообразование | 
постепенно подавляется и окраска носит диффузный ха- 


вся, Однако ав 
сорбционной сп 
лям не могут бь 
нию вопроса о 

время 3. И. Тар 
Вовываясь на с 
‘войств тканей 
метрии по А. А 


рактер. На 48 трупах людей тем же методом изучали | 910т метод п 
сорбционную способность кожи в сроки 1—72 ч после Мерти, Сле — 

смерти. В большинстве эпителиальных клеток. выявлено Вателей ы ду 
гранулообразование до 12—18 ч, а в отдельных клет- асителе ани 
ках до 24 ч. Наиболее интенсивное гранулообразова- В о тдель М чер 

ыы ние определяется в среднем до 3 ч. бед НЫХ с 
Д. Н. Насонов, В. Я. Александров (1940), В. Я. Алек- (1975) ИТельн 
сандров (1949), Д. Н. Насонов (1959) и др. установили, ето при РаЗв > 














что гранулообразование является показателем нормаль- 
ного физиологического состояния клеток. Наличие в 
клетках гранул и гомогенность ядра без выраженной 
ядерной оболочки являются критериями жизнедеятельно- 
сти тканей. Выход же красителя из гранул, диффузная 
окраска цитоплазмы и ядра, появление четкой ядерной 
оболочки свидетельствуют о гибели клетки. Цитофизио 
логическая активность сохраняется на высоком уров 


в тканях, переживающих наиболее длительное врем ь“ юи тЫ 
после смерти организма (хрящ, кожа). Она увеличива чу . М Ань 
ется в среднем к 24-му часу, что проявляется в подавли ый ь ме м 
нии гранулообразования, диффузном окрашивании ядра У м Ю у ъю 
и цитоплазмы. В дальнейшем в тканях развиваются #® к Ме Пар Зы 
обратимые изменения: некроз и аутолиз, а в поздние ых мо оба й 
^ м пу яз ро 
_98 и ла ан 














‚и — гниение и деструкция тканей. Сорбционная спо- 
_ тканей к витальным красителям может рас- 
| матриваться как один из тестов для определения вре- 
Мени наступления смерти. 

Г. С. Шевченко (1970), Г. С. Шевченко и С. М. Сидо- 
ров (1973) изучали сорбционную способность сердца, 
ечени, почек, легких и скелетных мышц, активность 
елочной и кислой фосфатазы в этих органах через 2, 4, 
6, 8, 10, 12, 24 ч после смерти в эксперименте на кроли- 
ках при разных температурных режимах. Они установи- 
и, что динамика и уровень сорбционной способности 
каней всех органов имеют зависимость от температуры 

воздуха (18—20; 3—5; 30—32°С). При более высокой 

пособ. емпературе сорбционная способность тканей увеличива- 
енного, ется. Однако авторы пришли к выводу, что показатели 
е часа, сорбционной способности тканей к витальным красите- 























Зерный Малям не могут быть использованы применительно к реше- 
грану- нию вопроса о давности наступления смерти. В то же 
30 мин время 3. И. Тараскина (1971) и В. В. Мишин (1972), ос- 


Новываясь на собственных исследованиях сорбционных 
Свойств тканей с применением количественной колори- 
метрии по А. А. Брауну и М. Ф. Иванову, считают, что 
Этот метод позволяет судить о давности наступления 
мерти. Следует отметить, что по данным этих исследо- 


цо 10 


тый Ха- 
зучали 


Г Посл Вателей ткани способны давать реакцию с витальным 
тявлено Красителем через 12—18 ч после наступления смерти, а 
х кет. в отдельных случаях даже до 24 ч. 

разова” Убедительной является работа К. И. Хижняковой 


а (1975) — развитие паранекроза в роговице и выявление 
Я Алек его при окрашивании 1% раствором флюоресцеина 


новий (на 2% растворе бикарбоната натрия). 

ормай? 1 Работы 3. И. Тараскиной (975) А Морозова, 
тичие } В. И. Кононенко, Б. С. Лакизы (1975), Ю. М. Мадиев- 
жен Кого (1975) свидетельствуют о возрастающем интересе 


ь ` явлениям парабиоза. 3. И. Тараскина считает, что 
аиболее удачным объектом для изучения сорбционной 
Ктивности тканей являются скелетная мускулатура ин 
В. Ю. М. Мадиевский (1964, 1965) установил связь 
_ЖДу степенью альтерации ткани и количеством свя- 
_ А воды, что, по его мнению, обусловлено про- 
й-= ранекроза. Е. М. Евгеньев-Тиш (1973) изучил 
м ество связанной тканью воды в зависимости от вре- 
| сени смерти. Он установил, что при проше- 
мерти свыше 24 ч прирост массы с увели- 
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чением времени смерти существенно не изменяется и о 


ставляет 7,3—11,8%. 

В. А. Метленко (1973) изучал, изменяется ли пе 
дичность клеточного размножения эпителия отОвИИ | 
рез короткие промежутки времени (1 ч) в течение с к. 
и наблюдаются ли митозы в отпечатках роговицы я 
ков их характер в зависимости от времени наступления 
смерти. Анализ экспериментальных данных указывает 
что цитологический метод отпечатков не может быть ис. 
пользован для изучения циркадных функций роговицы 
Однако К. И. Хижнякова (1973) считает, что деление 
клеток в зависимости от суточного ритма света и темно. 
ты может приобретать определенное диагностическое 
значение для установления времени смерти. При этом 
следует обязательно учитывать возраст умерших, так как 
известно, что исходные физиологические константы 
У ребенка и пожилого человека не одинаковы (темпера- 
тура тела, рН органов и тканей, сахар крови, осмоти- 
ческое давление, концентрация электролитов и т. Д.). 

Л. Б. Колыш, Н. С. Эделев (1974) определили про- 
должительность жизни сперматозоидов после наступле- 
ния смерти. Они отметили, что посмертно снижается 
жизнеспособность сперматозоидов, а состояние алкоголь- 
ного опьянения уменьшает их способность к активному 
движению. 


ГЛАВА 9 


Энтомологические 
и микологические исследования 


В судебно-медицинской литературе имеются т 
в которых авторы предлагали устанавливать мака 
ступления смерти с помощью ее Ре 

й Еше Вегоег (1855), Меспшт (1894) подро ь 
д фауну и отметили, что имеется зако 


ную 
а А видов насекомых, размножаю- 


И 
мерность в чередовани 
и на трупе, и эти виды сменяют друг друга через 


нное время. 
в 1894) составил схему сроков появления на 


в соответствии с которой, 
ичных насекомых . 
— о ео можно ориентироваться на’ время, и 

? = 
и в момента наступления смерти. Предлагали = 
шее © ММ Кокель (1925), ВаНатага (1928), \е 
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папп (1940). В этих схемах сроки 

нок насекомых на трупах у разных ав 
Это несомненно связано с условиями 
температурой, влажностью, климато 
Воной, характером почвы, окружаю 
и жилыми массивами, видом насекомых. 
Н. В. Попов (1950), при высокой температуре (30°С) 
комнатная муха проходит цикл развития в 91/3 раза 
быстрее, чем при обычной комнатной (16—18°С). Тем не 
Менее для установления ориентировочного срока смерти 


‹, так как смерть наступила позже 1-го марта текущего года. При 
онстанты обнаружении только их куколок следует считать, что с 
(темпера: момента наступления смерти прошло не меньше 3—4 мес 
‚ осмоти: (Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963). Если имеются только ку- 


т. д.) № колки этих насекомых, то можно думать, что прошло не 
тили про’ менее 3—4 мес. Если на захороненных трупах обнару- 
наступле- живаются ВЬ1зоррасиз, РагаПе]осоШз, Орпуга садауе- 
нижается Ипа и РНогайегпа, то это свидетельствует о прошествии 
алкоголь: С момента наступления смерти не менее одного года. 
‚ктивному Известно, что на скорость формирования АЗЛАЗаНЫ 
Форм насекомых существенное влияние оказывают фак 
Торы внешней среды, в частности температура, влаж- 
ность; имеет значение место, где находится труп, В по- 
Ле, в лесу или вблизи жилых помещений. По и 
Многих исследователей (Н. В. Попов, 1938; М. И. и 
ев, 1959; Е. М. Евгеньев-Тиш, 1963), способ и ч—— 
. срока смерти по трупной флоре и фауне может и 


оявле- 
лишь вспомогательное значение, так как а о же 
НИЯ и развития насекомых весьма вариабельны. 


Касается микробиологических и микологических не 
Ваний, то они также не привлекают в по г. 
большого внимания, так как сроки попадания еделен- 
‘Пор грибков, как правило, неизвестны, нет  — 
НЫх сведений о времени проникновения ит м 
„. Жани трупа (Е. М. Евгеньев-Тиш, 1969): огической 
_ Ченко (1973) в связи с исследованием ве живот- 
УНЫ трупов собак, кошек и некоторых а чело- 
ых считает, что для определения времени к судебно- 
Е“ по энтомологической фауне Ея применение 
‘дицинской практике вполне возмо 101 


в 





р О ИА = а р. 6’, т 
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расчетных методов: построение гиперболы развития ивы. 
числение индекса развития соответствующих видов на. 
комых. Он изучил энтомологическую фауну в различны 
районах Ленинградской области и Каунасского района’ 
Литовской ССР, связь представителей энтомологической. 
фауны с периодами разложения трупа, факторы, влияю- 
щие на жизнедеятельность насекомых. Эксперимент про- 
водился на 80 трупах животных, которые помещались 
на поверхность почвы. Процесс разложения трупа делит- 
ся автором на 4 периода: 1 — преобладание микробного 
разложения трупа; 2 — активное разрушение трупа насе- 
комыми (животными); 3 — неполное скелетирование 
трупа; 4 — полное скелетирование трупа. Насекомые про- 
изводят яйцекладку уже в 1-м периоде. Во 2-м периоде 
энтомологическая фауна трупа наиболее богата. В 3-м 
периоде на трупе обнаруживаются личинки жуков и ви- 
‚ ды насекомых, питающихся обезвоженными органически- 
ми веществами. В 4-м периоде на трупе выявляются 
следы жизнедеятельности насекомых предыдущих перио- 
дов. Классификация стадии процесса разложения трупа, 
предложенная М. И. Марченко, несомненно более удач- 
ная, чем аналогичные классификации Мертш (1894), 
ВаКатага (1928), Ро{а (1929), Раупе (1965). К сожа- 
лению, автор не указывает даже ориентировочно сроки 
каждого из периодов, а также не раскрывает, на каких 
критериях основывается это деление. 


* * 
* 


В последнее время появилось новое, очень интересное 
направление при подходе к проблеме определения вре- 
мени наступления смерти. Речь идет об усовершенство- 
вании старых, так называемых классических, способов 
установления времени наступления смерти — с приме- 
нением счетно-решающих устройств и программ при ана- 
лизе степени выраженности ранних и поздних трупных 
изменений с учетом всего многообразия факторов как 
внешнего, так и эндогенного характера. МаПасВ, Мите- 
уег (1971) указывают, что практическое использование 
некоторых современных химических, в частности фер- 
ментных, методов в техническом отношении встречает 
известные трудности (специальное охлаждение, особо 
быстрая транспортировка, специальное оборудование). 
Поэтому экспертное значение все еще имеют такие труп- 
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ные изменения, как трупное окоченение и трупные пятна 
Однако в связи с тем что восприятие их является субъек- 
тивным и различно интерпретируется, авторы предлага- 
ют специальную анкетную форму (возраст, пол, рост 
масса, конституция, причина смерти, секционный диа“ 
гноз, род и быстрота наступления смерти, время, про- 
шедшее между наступлением смерти и моментом иссле- 
дования — грубо в часах, выраженность и распростра- 
ненность окоченения, интенсивность, цвет, распростра- 
ненность и расположение трупных пятен, изменение их 
при надавливании, экхимозы, гнилостные изменения 
ит. д.). Собранные сведения наносятся на перфокарту, 
и затем давность наступления смерти определяется с по- 
мощью обработки этих сведений на счетной машине. 
Сделаны попытки использовать накопленный опыт 
по медиматике — науке, изучающей математические мо- 
дели биологических функций и переводящие медицин- 
ский описательный, литературный язык на логико-ма- 
тематический (термин, принятый на 6-м Всемирном кон- 
грессе кибернетической медицины). 

Как указывают В. Л. Таралло и А. А. Ермилов 
(1975), в настоящее время в диагностике все чаще при- 
меняются алгоритмы, где предлагается вводить шкалу 
оценки признаков, разделяя их на группы соответствен- 
Но степени значимости с позиций дифференциальной 
идентификации (Ю. А. Остроумов, В. И. Штабцов, 1964; 
Н. С. Мисюк, 1964; Тарми е. а., 1961; \Моегкопь 1966, 
и др.). Однако в этих работах при определении инфор- 
мационной значимости отдельных признаков преоблада- 
Ют характеристики частот их встречаемости. Как наибо- 
лее удобная, используется оценочная шкала, Бек 
Щая небольшое число градаций (Ф. И. Саучалвяи 
1968) . Применение такой системы уменьшает заем В 
‘Убъективизма в оценке признаков, увеличивает фе 
Верность шкальной оценки, так как различия, Выраж 
ности признаков при болышом числе градации рим — 
Чительны. В целом задача отбора ВниаНЭкор, 85 не 
д РУЮЩиХ объект, сводится к их Е =. асом 

‘кретных данных. Использование рав", экспертизы 
к признаков для судебно-медицинско и» на час- 
поле обосновано, чем алгоритмов, постр но усту- 

Тных показателях, так как последние значитель ов. 
`Пают п . конечных результат 
Авто срвым по обоснованности 


тм с ве 
орами был разработан и апробирован алгори 103 
















роятной шкалой оценки признаков для идентификации. 


объектов и определения сроков смерти. При выработке ана: 
алгоритма наряду с известными принципами вычисли- сме! 
тельных методов были использованы общие закономер- вил! 
ности построения диагностического процесса. В основу сме] 
этого диагностического процесса положена следующая 12 ч 
классификация признаков: 32 ч 
1. Специфическая информация о сроке смерти. Встре- 
чается только при данном сроке, вне зависимости от ее фик: 
постоянства, т. е. может и отсутствовать. кото 
2. Условно специфическая информация о сроке смер- дани 

ти человека. Эта информация служит основой для диф- (А. 1 
ференциальной идентификации. разу! 
3. Неспецифическая информация о конкретном сроке прич 
смерти. Присуща не всем случаям при данном сроке. вклю 
4. Информация, безразличная для определения кон- 1. 
кретного срока смерти. данн 
Неспецифические или безразличные признаки в одних 2. 
случаях могут оказаться условно-специфическими и да- ные ‹ 
же специфическими, в других — наоборот. Каждый при- вреж, 
знак получает дифференцированную логико-вероятност- 3. 
ную характеристику, которая впоследствии может быть С‹ 
закодирована. Определение времени наступления смерти ходит 
на основе логико-вероятностных алгоритмов может быть | 
осуществлено как вручную, так и с помощью счетно- систе: 
решающих устройств, в том числе ЭВМ или специали- ление 
зированных, электронно-диагностических машин. ПОЛни 
А. А. Ермилов и А. Б. Файншмидт (1975) сконструи- казан 


ровали портативный вариант специализированной элек- 
тронно-диагностической машины, позволяющей опреде- 
лять время наступления смерти в течение первых 3 сут, 
для трупов, находящихся в закрытых помещениях при 
10—20°С. При моделировании учитывались как субъек- 
тивная информация, так и объективно-лабораторные 
признаки, например трупные пятна с регистрацией ско- 
рости восстановления их окраски, степень окоченения, 
охлаждение трупа (определялось методом глубокой 
электротермометрии печени), выраженность некоторых 
суправитальных реакций (идиомускулярной опухоли, ре- 
акции зрачков на воздействие фармакологических ве- 
ществ ит. д.), концентрация калия, неорганического фос- 
фора мочевины, остаточного азота в стекловидной жид- 
кости глаза, ее вязкости, цитология отпечатков роговицы 
и др. Авторы исследовали более чем 200 трупов. Приме- 
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дение Метода на «слепых» случаях и ну 
ретроспективный 
анализ показали, что в 96,44 исследований границы по- 
смертного интервала времени были установлены пра- 
вильно, наибольшее. отклонение от фактического ее. 
смерти составило: до 4 ч— 12,1%; 4—8 ч— 12,6%; 8— 
12 ч— 22%; 12—16 ч— 23,5%; 16—24 ч— 25 9%; 24— 
32 и 4,6% . ) ? 
Предлагается и разработка кибернетических иденти- 
фикационных систем по определению давности смерти, 
которая должна быть основана в первую очередь на соз- 
дании так называемого «банка факторов риска» 
(А. Б. Файншмидт, В. Л. Таралло, 1975). Под этим под- 
разумевается создание сводных таблиц, учитывающих 
‘причинно-следственные отношения различных признаков, 
включая временные их характеристики: 
1. Главная причина, без которой не может появиться 
данный признак или комплекс признаков после смерти. 
2. Второстепенные причины, создающие определен- 
ные состояния механизма организма для проявления по- 
вреждающих свойств главной причины. 
3. Условия их действия. 
Создание банка судебно-медицинских признаков на- 
ходится в неразрывной связи с банком факторов риска. 
Другим условием для разработки кибернетических 
систем по определению давности смерти является состав- 
ление перечня необходимых лабораторных и других до- 
полнительных исследований с обязательным учетом по- 


казаний к их применению. 








И. ЛАБОРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ВРЕМЕНИ 
НАСТУПЛЕНИЯ СМЕРТИ 




















В этом разделе обобщены результаты изучения по- 
смертных изменений органов и тканей, как в эксперимен- 
те, так и в судебно-медицинской практике, проведенные 
на кафедре судебной медицины П Московского ордена 
Ленина государственного медицинского института имени 
Н. И. Пирогова (Ю. Л. Мельников, В. В. Жаров, 
Г. М. Мирошник, Н. И. Ковальская, Б. М. Сочугов, 
Г. А. Пашинян, А. В. Клюев, В. Н. Ворошкюо, Б. М. Ли- 
сянский, О. А. Балабан, О. Б. Мазикова, Л. М. Моска- 
ленко, В. А. Сергеева). 

В настоящее время выделились три основных направ- 
ления в изучении этой проблемы: морфологическое — 
гистологические, гистохимические и цитологические ис- 
следования; биохимическое — изучение динамики актив- 
ности ферментов, АТФ, АДФ и др. и биофизическое — 
биохемилюминесценция и определение активности ИОНОВ 
калия с помощью особо чувствительного ионоселектив- 
ного валиномицинового электрода. 


ГЛАВА 10 


Гистологические 
и гистохимические исследования 


Гистологические и гистохимические исследования не- 
которых органов и тканей (печень, миокард, скелетные 
мышцы, почки, щитовидная и поджелудочная железы, 
костный мозг, селезенка) показали их перспективность 
в качестве экспертных критериев для установления вре- 
мени наступления смерти. 

Изменения печени изучались как в эксперименте, так 
и при судебно-медицинских исследованиях. Эксперимен- 
тальные исследования проводились через 6, 12, 18, 24, 
36 и 48 ч после наступления смерти. В качестве контроля 
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менениями, которые выявлял 
посмертного периода. Были ис 


ен- пользованы следую е- 
в тодики окрашивания: гематоксилин-эозин ие 
’ 

а пикрофуксин, импрегнация азотнокислым серебром по 

г Гомори, реакция Браше, реакция Фельгена, ШИК-реак- 

те ция с ферментативным контролем (амилаза, гистоэнзи- 

о матическии контроль производили, используя тестику- 

Ли. лярную гиалуронидазу и амилазу). Данные эксперимен- 

г. тальных исследований сопоставлялись с результатами 

`Ка- изучения печени трупов людей, погибших в результате 
черепно-мозговой травмы. Время смерти при этом уста- 

рав- навливалось и документально фиксировалось работника- 
= ми скорой помощи. 

ИС- Результаты произведенных исследований как в экспе- 
ТИВ- рименте, так и при судебно-медицинских наблюдениях 
е — оказались однотипными и в обобщенном виде характе- 
онов ризовались следующими данными. 

ТИВ" В первые часы после наступления смерти гистологических изме- 
нений в печени не выявлено. Через 6 ч отмечается значительное 
расширение сосудов и заполнение их частично темолазиров 

’ кровью, скопление лимфогистиоцитарных инфильтратов по в ки 
ад. Через 12 ч — резкое расширение сосудов, НеЗНаЗИТЬВЫС а 
стромы, появление между клетками печени эритроцито етот. 
ное уменьшение гликогена в печеночных К и ДНК Через 18 ч 
сутствием в некоторых из них, уменьшение г тистиоцитарных 
В строме наблюдаются единичные КОНИ т льных пече- 
инфильтратов, гликоген обнаруживает т ДНК. Через 24 ч отме- 
ных КАОтках ВАМ КВО т полненных гемолизированной 

я не’ Чается резкое расширение сосудов, 38 екоторое огрубение аргиро- 

иные кровью, выраженный отек стромы и и Через 36 ч развиваются де- 

т > ильных волокон, отсутствие гликогена. 5 отек стромы, заполне- 

лез Ь формация печеночных клеток, значите атом, выраженное огр 

ност ние межклеточного пространства ЭК ССУ пластических мембран. =. 
вре’ аргирофильных волокон, разрушение базофилия, цитоплазм 

т ис Ч резко выражены явления аутолиза, 

чез : 
18 новение РНК и ДНК. еские изменения пече 
ес’ Гистологические и гистохимич становления времен 

имо, НИ могут быть использованы для У 
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При гистологическом и гистохимическом исследовании миокар- 
да и скелетных мышц (гематоксилин-эозин, определение ДНК и 
РНК) в эксперименте было установлено следующее. Сразу после 
наступления смерти мышечные волокна обычного строения, цито- 
плазма зернистая, четко выраженная поперечная исчерченность. 
Через 6 час после наступления смерти наблюдаются полнокровие 
сосудов, некоторая гиперхромность ядер и менее выраженная попе- 
речная исчерченность. Через 12 ч отмечаются частичный аутолиз мы- 
шечных волокон в миокарде и значительное исчезновение исчерчен- 
ности в скелетных мышцах. Через 18 ч количество аутолизирован- 
ных мышечных волокон миокарда увеличивается, в скелетных мыш- 
цах появляются аутолитические изменения: через 24 ч в миокарде 
отмечается значительный аутолиз, в скелетной мускулатуре на фоне 
волокон обычного строения встречается большое количество волокон, 
находящихся в состоянии аутолиза. Через 36 ч картина в миокарде 
и скелетной мускулатуре была сходной: подавляющее большинство 
мышечных волокон находится в состоянии аутолиза, поперечная 
исчерченность слабо выражена; пикнотически измененные ядра, со- 
суды полнокровны. Через 48 ч.наблюдается полный аутолиз волокон 
в миокарде и скелетных мышцах. Тотчас после смерти в мышечных 
клетках отмечается большое содержание РНК (выраженная пиро- 
нинофилия) и ДНК (зерна хроматина в большом количестве и рав- 
номерно располагались по всему ряду), Через 6 ч содержание ДНК 
остается почти таким же, а уровень РНК несколько снижается —^ 
в препаратах встречаются участки с умеренно выраженной пирони- 
нофилией. Через 12 ч наблюдается некоторое уменьшение содержа- 
ния ДНК в миокарде, а в скелетных мышцах оно выражено в мень- 
шей степени. Количество РНК значительно снижено как в миокарде, 
таки в скелетной мускулатуре. Через 18 ч отмечается дальнейшее 
снижение ДНК и РНК в миокарде и скелетных мышцах. Через 24 ч 
уровень ДНК в миокарде значительно снижается — преобладают го- 
могенно окрашенные ядра, встречаются единичные ядра ‚с равно- 
мерно расположенными зернами хроматина. В скелетной мышце 
уровень ДНК снижается, но в меньшей степени, чем в миокарде. 
Содержание РНК в скелетной мышце и особенно в миокарде в це- 
лом оказывается минимальным. В скелетной мышце на фоне болъ- 
шинства волокон со слабой пиронинофилией встречаются отдельные 
участки с умеренно выраженной пиронинофилией. В миокарде все 
волокна имеют слабо выраженную пиронинофилию. Через 36 ч в 
миокарде и скелетных мышцах сохраняется небольшое количество 


ДНК, а РНК не определяется. 

Через 48 ч в миокарде и скелетных мышцах определяются сле- 
ды ДНК — большинство ядер окрашивается гомогенно или они оп- 
тически пусты, встречаются лишь единичные ядра, в которых хро- 
матин располагается равномерно. РНК практически не выявляется 
(лишь в отдельных волокнах отмечается крайне слабая реакция). 




































Таким образом, приведенные данные свидетельству: 
ют о закономерном снижении содержания ДНК и РНК 
в миокарде и скелетных мышцах при возрастающем их 
аутолизе в течение 48 ч посмертного периода. 

При гистологическом исследовании ткани почек уста- 
новлено, что имеется определенная динамика морфологи- 
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ческих изменений в зависимости от времени наст 


смерти. Эти изменения в основном сводятся и 


з дистым расстройствам и различной степени ан 
1 ости деструктивных проце 
у з роцессов. Через 6 ч обнаружива- 


ются умеренные изменения сосудистого русла и струк 


ы туры канальцев. Через 12 ч и особенно к 18-му часу 
›Н- деструкция эпителия канальцев и сосудистые рабстрой- 
ыы ства значительно увеличиваются. В период от 24 до 48ч 
отмечается дальнейшее нарастание деструктивных про- 
де ро 
и. цессов. 
он, При гистологическом (гематоксилин-эозин) и гисто- 
рде химическом (по Браше, Фельгену и ШИК-реакция) ис- 
т р к 
= следовании щитовидной и поджелудочной желез были 
а установлены определенные изменения, характеризующие 
о отдельные сроки посмертного периода. Сразу после на- 
ных ступления смерти картина фолликулярного эпителия чет- 
иро- кая с выраженными компонентами клеток, фолликулы 
ТНК заполнены коллоидом. В коллоиде, цитоплазме эпите- 
х лия — резко положительная ШИК-реакция, в цитоплаз- 
я — 
: ме хорошо выявляется РНК, в ядрах — ДНК. С течени- 
они 
ржа- ем времени дольки желез утрачивают свои очертания, 
день- наблюдается уменьшение коллоида, который исчезает 
РИ. из фолликул к 18-му часу после смерти, значительно 
р у увеличивается количество слущенных эпителиальных кле- 
т го- ток, заполняющих почти полностью фолликул к 24-му 
авно- часу. Интенсивность ШИК-реакции снижается до мини- 
ышие мума через. 12 ч, РНК почти полностью исчезает к 24— 
ии бч, ядерная ДНК является более устойчивой и опреде- 
боль ляется даже спустя 48 ч. РЕ. 
льные Изучение костного мозга, взятого из грудины тр г 
т людей, погибших от смертельной черепно-мозговой тр 
т. мы (метод суправитальной окраски миелограм ее 
чест? И эритрозином) показало, что в первые 12 ч после смер 
опре ементы, включая сегмен- 
сле: деляются все клеточные эл › Терез 3 ч коли- 
р о" чоядерные лейкоциты и мегакариоциты. и %, спустя 
ао ество жизнеспособных клеток составляе 974 через 
С нетсй бч— 630 9%, через 18 ч— 271» р 
ля о №, через 12 ч— 49%, 12%. Сле- 
яя). Ач— 119 6 — 3.5%» через 48 ч — 52%. 
п до 6, через 36 ч ‚5, снижение числа 
9 в птельно, имеет место закономерное в интервале 
ТИК а зеспособных клеток костного мозга 
СР’ х До 48 ч после наступления смерти. и, смерти вы- 
ем Явля олезенке через 12 ч после нас красной пульпы 
Че Яется значительный отек ра в белой пульй® 
ку Рез 24 ч отек несколько уменьша“ ^› |: 


| з 


в 









очень много клеток с пикнотическим темным ядром, от. 
мечаются начальные проявления деструктивных процес. 
сов. Через 36 ч в красной и белой пульте обнаруживает. 
ся значительное увеличение отека и деструктивных изме. 
нений. Через 48 ч отек селезенки резко уменьшается 
клетки подвергаются почти полной деструкции. Клеточ. 
ный состав селезенки — подсчет числа клеток, имеющих 
типичные морфологические признаки дегенерации, сви- 
детельствует о закономерном их увеличении на фоне вы- 
раженного уменьшения числа клеток селезенки 
(табл. 13). 
Таблица 13 


Изменения клеточного состава селезенки в различные сроки 
после наступления смерти (в эксперименте) 





Срок наблюдения, ч 











о ан | 12 | 24 | 36 | 48 
Ретикулярные 11,6-=0,7 |87,4-0,2 |90,1-0,4 |96,0-0,5 |91,9-+0,3 
(086) | (11.4) | (002) | (875) | (829) 
Лимфобласты 49-05 | 3,5-0,02] 2,0-0,2 0,0 0,9—0,07 
(12,2) (31,4) (95,0) (100,0) 
Большие лимфо- | 14,2--0,6 | 3,2--0,13 3,1-0,2 | 0,8+0,1 | 1,6-0,02 
циты (127) | (40,6) | (97/0) (100) | (62.5) 
Средние и малые о 4,6-0,2 и ор а 
} 37,0 1 | з 
лимфоциты о (37,0) `_. э- и 
Плазмобласты 0,1-=0,03 | 0,3 0,01 0,0 0,0 в 
Нейтрофилы 2,8 0,2 60,08] 1,1-0,1 1,3 0,14 
ет (60,7) 0.0 (100) (100) (100) 
Эозинофилы 140,1 | 0,1--0,04] 0,5-0,08| 0,3=0,06] 0,0 


(50,0) (100) 





де В ЕЕ ИН Не 


Примечание. В скобках указан процент клеток с типич- 
ными морфологическими признаками дегенерации. 


Таким образом, при гистологическом и гистохимиче- 
ском исследовании некоторых органов и тканей были 
выявлены закономерные посмертные изменения морфо- 
логической картины. В печени и почках наблюдалось 
развитие аутолиза, заметного уже к 12—18 ч и резко 
выраженному к 36—48 ч, а также к практически полно“ 
му исчезновению гликогена и резкому снижению РНКи 
ДНК к 24 ч после наступления смерти. Выраженные Де 
структивные изменения структуры миокарда отмечаются 
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04-му часу, скелетная мускулатура оказалась болев 
стойчивой к аутолизу (48 ч). Снижение Е 
НК и РНК в этих тканях, а также в АТОВИДНОЙ 
поджелудочной железах было выражено через 12—18 е 
_К36 ч РНК практически не определяется, а следы ДНК 
выявляются через 48 ч. При исследовании костного моз- 
га установлено закономерное уменьшение числа жизне- 
способных клеток, а в селезенке увеличение количества 
клеток с признаками дегенерации, что особенно четко 
обнаруживается через 48 ч после наступления смерти. 


К 


ГЛАВА 11 


Гистохимическое определение 
активности ферментов 


Ферментативная деятельность в отдельных тканях 
и органах продолжается определенное время после смер- 
ти человека. Можно предположить, что между уровнем 
активности ферментов и временем, прошедшим после 
наступления смерти, должна существовать определенная 
зависимость. 

В печени крыс и человека изучался уровень активно- 
сти СДГ, АДГ, МДГ, ЛДГ, альфа-ГФДГ, ГДГ, Г-6-ФДГ, 
НАДН-ДГ и НАД.ФН-ДГ в сроки 0,6, 12, 18, 24, 36 
И 48 ч после наступления смерти. Топографические гисто- 
Химические исследования ферментов группы дегидроге- 
Наз проводились с помощью тетразолиевои реакции по 


Методам Гесса — Скарпели — Пирс и Квалино — Хейхо. 

ой активности нами в > 
те обо- 

Ответствии с общепринятыми введены следуют 

ь т окая; + -=-- ак- 


тельная; 
Е Тивность высокая; + -ЁР активность удовлетворите” > м 
сова з 
3 активность низкая; -|-— актив 
ИВНОСТЬ отсутствует. 6 ч после наступ- 
Сукцинатдегидрогеназа. В первые ысокая, ва- 
Мения смерти активность фермент и я 
Тем до 18 ч удерживается на высоком о 36 ч ока- 
ом отмечается падение активности, к остью исчезает 
иВается слабой, а через 48 ч ив 
г и 6 ФДГ, НАДН-ДГ 5% 
ак Зменение активности ЛДГ, Г. омерноетью- 
Теризуется аналогичной зако №: 


а очень в 
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Рис. 2. Печень крысы. 12 ч. Сукцинатдегидрогеназа. Ж740. 
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Рис. 6. Печень крысы. 12 ч. Малатдегидрогеназа. 740. 








аза. Ж740. 





Ри 
с. 8. Печень крысы. 48 ч. Малатдегидроге" 








Рис. 10. Печень крысы. 12 ч. Алкогольдегидрогеназа. Ж740. 
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ис, |2 Пефень крысы. 48 ч. Алкогольдегидрогеназа. х 





Активность малатдегидрогеназы сохраняется очень 
высокой на протяжении 6 ч, затем постепенно снижается 
ик 18 ч оказывается удовлетворительной, сохраняясь так 
до 24 ч, после чего снова равномерно падает, полностью 
исчезая через 48 ч (рис. 5—8). 

Алкогольдегидрогеназа, никотинамидадениндинуклео- 
тиддегидрогеназа и а-глицерофосфатдегидрогеназа в мо- 
мент смерти имеют высокую активность, но тотчас же 
наблюдалось равномерное снижение ее и к 12 ч она ста- 
новится удовлетворительной. Такой уровень активности 
сохраняется до 18 ч, затем быстро падает и полностью 
исчезает к 36 ч (рис. 9—12). 

Результаты исследования активности ферментов пе- 
чени крыс и человека оказались идентичными и они пред” 
ставлены в табл. 14. 

Таблица 14 


Изменение активности ферментов печени в зависимости 
от времени наступления смерти 
о ЕЕ ЕАН Пи еее 




















Время, ч 
СВ ЕЙ З ЫНЕ ВЕ НЗ ЕСНС енто ао 

Фермент | | | 
0 6 12 18 24 | 36 | 48 
сдГ о О О 
ЛГ РЕН | ЕЕ ++ 
Г-6-ФДГ а О а О 
НАД.ФН-ДГ | Е-+Е-+ | +++ | +++ | +++ |++]+] Ыб 
мМДГ Е | ++ |+ | 
ГГ я п По Ро 
АДГ Вы с | - 
а-ГФДГ В ЕЕ 1-1 
ое РЕ + | 


Как видно из табл. 14, наблюдается снижение актив- 
ности ферментов во времени. Можно условно выделить 
три группы: первая группа включает в себя сукцинат-, 
лактат, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, НАДФН-ДГ, 
которые имеют одинаковую интенсивность снижения ак- 
тивности. Во вторую группу входят малат- и глутамат- 
дегидрогеназы, имеющие одинаковую тенденцию к сни- 
жению активности с некоторой задержкой снижения 
активности от 18 до 24ч. И, наконец, третью группу с07_ 
ставляют алкоголь, а-ГФДГ и НАДН-ДГ, имеющие од- 
нотипную картину в снижении активности с тем отличием 
от предыдущих, что оно является более выраженным, а 
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к: зновение отмеча 36 

>. блное ее исче ется уже К в 5 

о я наступления смерти. - ыы тет 

ы. м В миокарде крыс и человека определяли изменение 

ма. активности СДГ, МДГ, 1 Т-6- а-ГФДГ 
ю НАДН-ДГ, в скелетных мышцах — 


те ж р 
также ГДГ, АДГ и НАД-ФН-ДГ во же Ферменты, а 


Клео. отличие от иссле- 
в и дования печени в этих объектах на разных сроках обра- 
ав щала на себя внимание выраженная мозаичность в ло- 
та ста кализации всех изученных дегидрогеназ. В отдельных 
НОСТИ миоцитах, их группах, разных участках миокарда и ске- 


летных мышц активность была не о 
удалось выявить общие закономернос 
тивности ферментов. 

Через 6 ч наблюдается некоторое снижение активно- 
сти почти всех дегидрогеназ — увеличивается количество 


динакова. Однако 
ти в динамике ак- 





й миоцитов с более низкой активностью и уменьшается 
количество волокон с высокой активностью. 
ти Активность Г-6-ФДГ падает до следовой через 6 ч, 
) а начиная с 18 ч практически отсутствует. Активность 
РА -ГФДГ значительно снижается через 24—36 ч и опре- 
Деляется как следовая через 48 ч. 
1% Активность СДГ существенно снижалась через 6— 
2 ч, затем отмечалось некоторое замедление снижения 
ан — До 36 ч и выраженное через 48 ч (рис. 13, 14, 15, 16, 17, 
В 18, 19, 20). Почти аналогичную картину имеет динамика 
| — активности ЛДГ. Заметное снижение активности МДГ 
ке и НАДН-ДГ наблюдается лишь на поздних сроках (36— 
я 48 ч) (рис. 13—20). АЕ 
-- — езультаты, полученные при экспериментальных ис 
== тедованиях и на трупах людей, оказались идентичны- 
— 
Е й и приводятся в табл. 15, 16. СДГ, ЛДГ и кис. 
„’, селезенке изучалась активность , к 
7 Пой фосфатазы (методом диазосочетания с применение: 
я акти”, КРасного прочного Б). Топографическое гистохимическое 
ыдели", . определение показало, что сразу после наступления т 
кииват - активность ЛДГ, СДГ и кислой фосфатазы достаточ 


Н-@’ № Высокая Ч Ги ЛДГ существенно 
| : ‚ Чере ивность СДГ и 
ФИ” к жа рез 12 ч акт 


Е еличивается. 
я а кислой фосфатазы — резко УВ > 
ени м Через А о ЛДГ снижается, отмечае 
тута ие я Ч активность СДГ и ЛД: ы. Через 36 ч 
р. ти ИЖение активности кислой фосфатаз `няется удов- 
О же г ВВНоСтЬ СДГ в виде следов, ЛДГ — а повы- 
ру га орительной, а кислой фосфатазы и не определя- 
ие ем |. ерез 48 ч активность СДГ по 


= низкая. 
‚ активность ЛДГ и кислой фосфатазы 119 








Рис. 14. Миокард человека. 18 ч. Сукцинатдегидрогеназа. Х740. 
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ка. 4—6 ч. Сукцинатдегидрогена- 


Рис. 17. Скелетная мыпшща человек 
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18 ч. Сукцинатдегидрогена- 
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Скелетная мышца человека. 24 ч. Сукцинатдегидрогена- 


Рис. 20. Скелетная мышца человека. 48 ч. Сукцинатдегидрогена- 
за.Ж 740. 





Таблица 15 
Изменение активности дегидрогеназ в миокарде 
в зависимости от времени наступления смерти 


ЗСО 






































Время, ч 
Фермент | | 
0 6 12 18 24 36 48 
т о——о—пйЙЙЙЙйЙ 00—55 
Г-6-Ф-ДГ |+ = Ге +— а о [= 
+— — — в 
ГФДГ ые о |+ Пе |+ +++ |+ 
+ +++ |+++1+ |+ |++ 
г -- +— |+— 
МГ Е ЕЕ |+ |+ ++ |+ 
Е Е + + |= 
ЕЕ 
ЛГ Е |+ |+ ++ ++ |+- 
а о В 
++ + 
СДГ РЕНН |Е--+ |+ |+ | -— 
ео ++ ++ ++ |+ 
+++ ++ 
НАДН-ДГ |+ | +++ +++ | | 
сл Е ++ |+ ++ +++ 
+++ ++ 








Примечание. В верхнем ряду каждой клетки представлена 
активность, встречаемая в наибольшем количестве волокон. В сред- 
нем ряду — активность, встречаемая в меньшем количестве воло- 
кон. В нижнем ряду — активность, встречаемая в единичных В0- 
локнах. 


В коре головного мозга исследовалась активность 
СДГ, ЛДГ, а-ГФДГ, НАДН-ДГ. При изучении топо- 
графии активности указанных дегидрогеназ выявлено 
следующее. 

а-ГФДГ. Контроль (0 ч). Активность как нейронов, 
так и межнейронального вещества очень слабая, но ак- 
тивность нейронов несколько ниже, гранулы формазана 
в нейронах сосредоточены преимущественно по перифе- 
рии клеток. 

Через 12 ч активность межнейронального вещества 
снижается до следовой. Активность нейронов резко рас- 
тет, в их цитоплазме четко определяются различные по 
размерам плотные гранулы. 

Через 24 ч отмечается резкий отек ткани. Активность 
нейронов такая же, как на 12-часовом сроке. Гранулы 
формазана локализуются перинуклеарно. 
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Таблица 16 


Изменение активности дегидрогеназ в скелетной мышце 
в зависимости от времени наступления смерти 
























































































Время, ч 
рем нт о | 6 | 12 | 18 4 | 36 48 
Г-6Ф-ДГ НЕ И т и |5 = 
г 1+ ++ ++ + Е 
в ++ |+ ++ ++ ++|+- |+ 
ин = от 
м р 6 т + +++ |+- 
а а ыы я > 
г + + ‚+ - 
р 9 + ты ++ ++|++ |-+- 
НН] + 
мг АР” [++ т, [+  |- + 
р Е, + | 
ЧЕН |+ к + ++ |++ 
ГГ ++ -- + + + 
+ ТЕ р т - 
+ р ++ 
НАДН-ДГ |1+4+ |++ — + т 
++ В 11+ + Ч! ++ |+-— 
т -. ++ + |+ |+ 
НАД-ФН-дГ| 44+  |++ --- ++ = 
п 1+ 4+4 |++ 
+ + Ч, +++ +- | ++ |- 
АДГ + — — - НЕ +—|- и 
и 4 4. Е т 











| 
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Примечание. См. примечание к табл. 15. 


Через 36 ч активность нейронов снижается и дости- 
тает уровня активности фона. Отдельные крупные гра- 
нулы формазана обнаруживаются в перинуклеарной ци- 
топлазме. Отмечается повышение активности фермента 
‘в макрофагах. Отек выражен меньше, чем на 24-часо- 
вом сроке. Через 48 ч отмечается дальнейшее снижение 
активности фермента в нейронах и межнейрональном 
веществе, нейроны практически не выделяются, отек вы- 
ражен слабо. 

Лактатдегидрогеназа. Контроль (0 ч). Отмечается 
очень высокая активность межнейронального вещества. 
В телах нейронов выявляются плотные четкие гранулы 
формазана, располагающиеся по периферии клетки. 
Контраст нейронов с окружающим фоном слабый. 

_ Через 12 ч активность межнейронального вещества 
Падает. Нейроны контрастируют лучше, чем в контроле, 
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но гранулы в них размытые, неплотные, хотя количест. 
во их возрастает. 

Через 24 ч. Наблюдается резкий отек ткани. Актив- 
ность нейронов и межнейронального вещества падает, од- 
нако активность нейронов несколько выше. Через 36 ч 
отек ткани уменьшается, активность нейронов снижает- 
ся. Контраст нейронов с фоном выражен очень слабо, 
наблюдается некоторое повышение активности фермен- 
тов в цитоплазме макрофагов 

Через 48 ч отек ткани продолжает снижаться, актив- 
ность нейронов возрастает, а в межнейрональном вещс- 
стве падает. Нарастает активность фермента в макро- 
фагах. 

НАД.Н дегидрогеназа. Контроль (0 ч). Активность 
фермента в нейронах несколько выше, чем в межнейро- 
нальном веществе. В телах нейронов выявляются круп- 
ные гранулы моноформазана, наиболее крупные из них 
располагаются ближе к периферии клетки. 

Через 12 ч отмечается резкое падение активности 
межнейронального вещества. В нейронах гранулы фор- 
мазана становятся крупнее и плотнее по сравнению с 
контролем, благодаря чему нейроны смотрятся более 
контрастно. Активность межнейронального вещества снн- 
жается. 

Через 24 ч ткань коры мозга резко отечна, в нейро- 
нах гранулы формазана увеличиваются в количестве и 
размерах. Нейроны хорошо контрастируют на фоне меж- 
нейронального вещества, активность которого продолжа- 
ет снижаться. 

Через 36 ч активность фермента в межнейрональном 
веществе слабая, в нейронах значительное отложение 
формазана. Контраст нейронов с окружающим фоном 
выражен очень резко, отмечается высокая активность 
фермента в цитоплазме макрофагов, отек ткани умень- 
шается. 

Через 48 ч отек почти не выражен, активность меж- 
нейронального вещества низкая, в то время как в ней- 
ронах активность фермента намного выше, что обуслов- 
ливает четкое их контрастирование. Ферментативная ак- 
тивность макрофагов высокая. 

Сукцинатдегидрогеназа. Контроль (0 ч). Активность 
фона несколько ниже, чем нейронов. В нейронах обнару- 


живаются довольно крупные гранулы диформазана. Кон- 
траст нейронов с фоном слабый. 
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Через 12 ч активность межнейронального вещества 
и нейронов высокая. Несмотря на это, нейроны смотрят- 
ся контрастно, а гранулы формазана в них крупнее и 
плотнее, чем в контроле. Через 24 ч отмечается резкий 
отек ткани коры головного мозга. Активность нейронов 
несколько возрастает. Гранулы формазана в нейронах 
более крупные и плотные, чем на 12-часовом сроке, 
контраст нейронов с окружающим фоном выражен слабо. 
Через 36 ч отек несколько уменьшается. Резко пада- 
ет активность межнейронального вещества, нейроны ме- 
нее активны, чем на 24-часовом сроке, в них накаплива- 
ются крупные гранулы формазана, но количество их не- 
велико, располагаются они преимущественно по перифе- 
рии клетки. Контраст нейронов с фоном выражен слабо, 
резко возрастает активность фермента в макрофагах. 

Через 48 ч активность в нейронах возрастает, актив- 
ность межнейронального вещества очень слабая, нейро- 
ны довольно четко контрастируют на его фоне. Отек 
уменьшается, макрофагальные элементы, как и на сроке 
36 ч, отличаются высокой ферментативной активностью. 

При гистохимическом исследовании почки определя- 
лась активность ЛДГ, СДГ, АДГ. 

Лактатдегидрогеназа. Сразу же после наступления 
смерти активность ЛДГ очень низкая в клубочках, затем 
определяются два заметных подъема активности фермен- 
та на 6-м и 24-м часе с понижением на 12-м и 36-м часе. 
Топографическое распределение фермента в канальцах, 
петлях Генле и собирательных трубочках несколько из- 
меняется в различные сроки постмортального периода, 
установить какую-либо закономерность, характеризую- 
щую определенные сроки, не удается. 

Сукцинатдегидрогеназа. Активность фермента в клу- 
бочках низкая, к 6 час несколько повышается, повыше- 
ние наблюдается также и к 24 ч, с чередующимся пони- 
жением активности фермента к 12 и 36 ч. Таким образом, 
активность СДГ в клубочках практически идентична 
картине, которая наблюдается при ‘исследовании лактат- 
дегидрогеназы. Все другие изменения в органе, относя- 
щиеся к топографическим особенностям ь. 
Я ДГ ф СДГ, также ана 
анны 
в“. р те ы ас же после наступления смерти 
В лелах - изкий его уровень в клубочках и других 

ргана, но затем происходит его постепенное 
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Таблица 17 





Активность ферментов в почках в зависимости от времени наступления смерти, мкмоль/мин/Г 


Время, ч 


48 


36 





Фермент 


и” >, 45 

= [52] 4 

очи 
= с © 

5 < < 

Е © >> 

=] > [°.®) 

=) Н 

-— [52 





210,44 12,2 
(135) 
461,8 15,4 
(227) 
18,8 1,3 
(494) 


(154) 
522,2 + 14,6 
(257) 
14,6-0,8 
(384) 


240,4 -- 14,3 


5. 
Зато 
“а +& 
ое С 
9 6 = 
© ==) — 
= + 


279+ 17,8 
(179) 
540,4 14,9 
(266) 
16,4 1,2 
(431) 


2 

= ®= З= 
= += 5 
> 8= з=- 
ив > 

- я 


ЛДГ 
СГ 
АДГ 


16. 


Примечание. См. примечание 2 к табл. 


повышение к 12 чи па- 
дение к 36 ч. В тече- 
ние посмертного перио- 
да до 48 ч наблюдают- 
ся некоторые топогра- 
фические изменения 
фермента, но без ка- 
кой-либо четкой диф- 
ференциации, кото- 
рая бы могла способ- 
ствовать установлению 
времени наступления 
смерти. 

Учитывая, что дан- 
ные, полученные при 
использовании — мето- 
дов количественной 
ГгИиСТоХхиИМии, ДЛЯ объ- 
ективной их оценки 
подвергаются матема- 


тической,  статистиче- 
ской обработке, в экс- 
перименте — изучалось 


изменение активности 
ряда ферментов в поч- 
ках, селезенке и коре 
головного мозга с при- 
менением количествен- 
ного гистохимического 
метода, разработанно- 
го Р. П. Нарциссовым 
(1969). В почках опре- 
делялась активность 
СДГ, -ЛДГои АВ 
(табл. 17). В селезен- 
ке определялась ак- 
тивность ЛДГ и СДГ. 
(табл. 18). В коре го- 
ловного мозга опреде- 
лялись активности 
СДГ; лдгГ, СФ 
НАДН-ДГ (табл. 19). 
Приведенные 
табл. 17 данные пока 
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зывают, что в почке наблюдается два пика подъема ак- 
‘тивности ЛДГ и СДГ — вби 24 ч со значительным по- 
нижением в сроки 12, 36 и 48 ч. 

Таблица 18 


Активность ферментов селезенки в зависимости 
от времени наступления смерти, мкмоль/мин/г 














Время, ч 
Фермент | | 
0 12 24 36 48 
ДГ 74,5 -=1,1 | 65,44 1,4] - + 25,9 1,2 
(100) (87,8) (347) 
СдГ 75,81. | 56,921 2832,9 
(100) (75/1) (37,3) 





П римечания. = активность не выявлялась из-за 
резко выраженного отека ткани селезенки; в скобках 
указаны проценты от контроля. 


Таблица 19 


Активность ферментов коры головного мозга в зависимости 
от времени наступления смерти, мкмоль/мин/г 


Фермент 
| ермен | о | т | 


ГФДГ 415-9,5 |354-14,9 | 242- 12,1 | 235-8,8 134 12,7 


Время, ч 













(100) (85) (53) (57) (32) 
323+15,2 |267 +9,98 | 237 16,5 |205+7,6 | 1604224 

(100) (83) (13) | (6%) (50) 
АДН—ДГ | 11274622 | 662+ 18,6 | 539+ 16,5 | 414.574 | 3294179 

(100) (59) (48) (37) (22) 
540 --36,3 | 670-205 | 579 +33,9 | 415+ 15,97 | 321+20,5 

(100) (124) | (107) (77) (59) 





Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 


В селезенке (см. табл. 18) к 48 ч отмечается законо- 
иерное снижение активности ЛДГ и СДГ почти в три 
раза по сравнению с исходной, а также резко выражен- 
ый отек ткани в интервале 24—36 ч, затрудняющий 
оценку энзиматической активности ЛДГ и СДГ. В коре 
Фловного мозга (см. табл. 19) наиболее резкое сниже- 
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аблюдается через 48 чи 


ние активности ферментов н 
составляет: Г-6-ФДГ более чем в 3 раза и НАДН-ДГ— 
почти в 5 раз. Активность ЛДГ и СДГ снижается почти 


в 2 раза. . 
ые, с одной стороны, показы- 


Представленные данн 
вают выраженную динамику активности изученных фер- 
ментов, характерную для каждого органа, с другой — 


подтверждают результаты топографических гистохими- 
ческих исследований. 

В печени активность изученных дегидрогеназ законо- 
мерно снижается и полностью исчезает к 48 ч. В мио- 
карде, почках и скелетной мускулатуре активность фер- 
ментов сохраняется на низком уровне или в виде следов 
к тому же сроку. Особенностью для миокарда является 
«мозаичность» в распределении дегидрогеназ, постепен- 
но исчезающая к 36—48 ч посмертного периода. При 
количественном гистохимическом исследовании установ- 
лено, что наиболее показательной является динамика ак- 

тивности ЛДГ и СДГ в почке и миокарде, в связи с тем 
что через 6 и 24 ч после смерти отмечаются волнообраз- 
ные подъемы их активности. В селезенке и коре голов- 
ного мозга на всех сроках прослеживается постепенное 
снижение активности дегидрогеназ, за исключением СДГ 
коры головного мозга (подъем активности через 12 ч). 


ГЛАВА 12 


Биохимические исследования 


В печени определялась активность кислой фосфатазы 
(по методу А. А. Покровского и А. И. Щербаковой, 1967), 
катепсинов (по методу А. А. Покровского, А. И. Арчако- 
ва, О. Н. Любимцевой, 1967), глюкозо-6-фосфатазы 
(по методу Ое Рите, 1955), инозиндифосфатазы (по Ме” 
тоду Егафег, Лопез, 1962), неспецифической сте 
разы (по методу А. А. Покровского, А. И. Арчакова, 
1965). Результаты исследований представлены в табл. 20. 

В миокарде определялась активность кислой фосфа- 
маг и катепсинов (табл. 21, 22). 

: почке исследовалась актив тов 
(абл 23. 24). ность тех же фермен 

В селезенке животных и человека изучалась актив“ 
ность кислой фосфатазы и катепсинов (табл. 95). 
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Лаблима 9% 


‚ мкмоль|мимх 


Активно 
сть ферментов в зависимости от времени наступления смерти 





г фи 





*6 


Активность ферментов в зависимости от в 


Ферменты 





глюкозо-6-фосфатаза 





инозиндифосфатаза 


Таблица 20 





ремени наступления смерти, мкмоль/мин/г 


неспецифическая 
эстераза 


Время, 
у кислая фосфатаза катепсины | 
АВВ Ее ектов г о 
Е 25,2+1,43=+4,96 |255,08,4= -5 29,2 


0 | 1,01+0,086=+0,3 
6 |1,09+0,041=+0,1 
12 | 0,99+0,06= +0,23 
18 | 1.01-0.09= 40,32 
24 | 12040,104= 40,33 
36 |0,513 =0.031= 40,09 


48 |0.2324-0,024= 0,06 


О АА КААЕСЕНИ Во Зее СОС ОНИ 


— Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 


7.10+0.44= +1,65 


0,0475-0, 
ЕЕ 


4,28+0,29=+ 1,11 
= 1.42+0,09= +0,34 


0,0372 +0,008= 0,94-= 0,07 =-0,21 


= 40.016 
0.00449 +0,00085= | 0,49+0,07—-0,252 
= 40.0026 ^$ НЕ 
0,00550-0.00070-= 0,00 
—5 0.0020 | 


0,0009 0.00 





17,3+1,38= 4,79 
12,7+1,34=-+4,65 
8,4 0,56= +- 1,57 


6,7-=0,76= 2,62 


149,0+8,2= + 28,2 
118,0 + 5,1=-Е М,Т 

82,7+5,4=+14,3 
106,8 + 6,0—-20,7 
51,34 5,29 {14,65 


18,3 +0,67=-+ 1,63 


А ОЕ о 5-0: 





и: 


Таблица 21 Таблица 22 


Активность кислой фосфатазы Активность катепсинов 
в миокарде в зависимости 


в миокарде в зависимости 
от времени наступления смерти от времени наступления смерти 





Активность фермента, 
оч мкмоль/мин/Г рак а. 
0 4.14--0,24 (190) 0 10,052-0,007| (100) 
6 5,83-0,17 (123) 6 |0,050--0,005| (96) 
12 5,130,24 | (121) 12 |0,065-0,007| (125) 
18 5,64 0,26 (119) 18 1|0,092--0,011 | (176) 
24 5,90 0,37 (124) 24 0,031-0,012| (59) 
36 6,87 + 0,24 (145) 36. |0,050-0,005| (96) 
48 4,910.42 (103) 48 |0,042--0,009 | (81) 








Примечание. См. при- 


Примечание. См. приме- 
мечание 2 к табл. 16. 


чание 2 к табл. 16. 


Таблица 23 Таблица 24 


Активность катепсинов в почках 








Активность кислой фосфатазы 
в почках в зависимости в зависимости от времени 
от времени наступления смерти наступления смерти 
Время, Активность фермента, Время, Активность фермента, 
ч мк/моль/мин/Г Ч нмоль/мин/г 
Г ее ЕВА 
0 9,88-0,59 | (100) 0 0,238 0,018 (100) 
6 9000,42 (92) 6 0,533 + 0,015 (233) 
12 9,68+0,26 (97) 12 0,472 + 0,013 (198) 
18 | 10720,18 | (108) 18 0,4724 0,018 | (198) 
4 | 1096+0,15 | (104) 24 0733=0,017 | (307) 
36 8,11-= 0,29 (83) 36 0,474 0,009 (199) 
48 690+0,46 | (70) 48 0,33040,019 | (138) 





ЕЕ -т= = Ба ПИЩЕЙ и 
Примечание. См. при- 
мечание 2 к табл. 16. 


В коре головного мозга в эксперименте и из трупов 
людей изучалась активность кислой фосфатазы и кКа- 
тейсинов (табл. 26, 27). 

Таким образом, как показали исследования, посмерт- 
ная динамика активности кислой фосфатазы и катепси- 
нов во внутренних органах имеет свои специфические 
особенности. Так, в печени отмечается тенденция К Н8- 


Примечание. См. приме- 
чание 2 к табл. 16. 
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Х аблмма 2 


и экспертной практике, мкмоль/мин/т 


в эксперименте 








Таблица 25 


исимости от времени наступления смерти 


Активность кислой фосфатазы и катепсинов селезенки в зав т 
в эксперименте и экспертнои практике, мкмоль/мин/г 
а 
Время, ч 


Группа 
Ферменты исследования 





Кислая |В эксперимен- | 11,4--0,49 12.60.32 13,0+0,62 | 22,5-2,45 13,1--0,87 
фосфа- те 
таза (100) (110) (113) (196) (114) 
Трупы людей 4.25 0,62 | 3,88-50,28 | 3,20--0,60 | 3,72+0,17 | 11,4-50,75 | 4,45 40,31 
(100) (91) (75) (87) (269) (102) 
г В ее 0,69-0,07 (0,55-=0,03 0.35 -- 0,04 0,42 0,17 0,84 = 0,06 
а и (50) (61) (123) 
Трупы людей 0,63 +0,04 | 0,50-+0,08 | 0,69-0,05| 0,67-+0,06 | 0,96+0,09 | 1204007 
(100) (79) (109) (106) | (152) (191) 


ОЕ Е ЕЕ ЗЫ ОРИОНА КОВ 





Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 
















которому подъему активности кислой фосфатазы к 24-му 
часу с последующим резким снижением к концу 2-х су- 
ток (рис. 21). В миокарде, почках и коре головного моз- 
га резко выраженных изменений в активности фермента 
на протяжении 2 сут не наблюдается (рис. 22). В селе- 
зенке обращает на себя внимание значительное повы- 
шение активности кислой фосфатазы к 36-му часу и сни- 
жение к 48-му часу. Изменение динамики активности 
катепсинов имеет также особенности. В печени и миокар- 
де наблюдается некоторое снижение активности фермен- 
та к 6-му часу и подъем к 12—18 часам, а затем актив 
ность катепсинов начинает снижаться (рис. 23—24) 


Таблица 96 


Активность кислой фосфатазы и катепсинов 
коры головного мозга крыс в зависимости 
от времени наступления смерти, мкмоль/мин/г 


ь 


Ферменты 
ФФ 
Время, 


ч 
кислая фосфатаза катепсины 





0 9,970.39 (100) | 0,072+0,012 — (100 
12 7,52-50,48 (75) | 0,229-0,0177 (316) 
24 8,95+017 (89) | 0,1144 0,009°— (200) 
36 12,5140,66 (125) | 0,096+0,013 — (132) 
48 7,381,32 (74) | 003940,008 — (54) 


ЕАН ООО ВЕ ВЛВНИИ 
Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 


Таблица 27 


Активность кислой фосфатазы и катепсинов 

коры головного мозга крыс в зависимости 

от времени наступления смерти, мкмоль/мин/г 
Е ЕН АЕ нь Е 25. ое МАНЫ 


Ферменты 
Время, ч Е: | 


кислая фосфатаза катепсины 


3—6 6,224 +0,124 (100) | 0,165+0,017 (1000  -— 
12—16 | 8,405=0,385 (135) | 02990,044 (181) 
22—26 |17,128+0,321 (114) | 016040018 (97) 
32—36 | 7,368+0,513 (118) | 0,2434+0,029 (147) 
50—60 |5,107+0,074 (82) | 011910,043 (172) 


ЕЕ 6 бр. о о М ЩЕ, 
Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 
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В почках и коре головного мозга имеет место два 
пика подъема активности фермента к 6—12-му и 24— 
36-му часам, а в селезенке постепенное ее нарастание 
на протяжении 2 сут после наступления смерти. 

В печени активность глюкозо-6-фосфатазы и инозин- 
дифосфатазы прогрессивно падает и полностью исчеза- 
ет соответственно к 36-му и 48-му часам (рис. 25—26); 
та же картина наблюдается и при изучении активности 
неспецифической эстеразы, однако к 48-му часу она не- 
значительно сохраняется (рис. 27). 

В коре головного мозга изучались изоферменты лак- 
татдегидрогеназы и ее общая активность с использова- 
нием метода электрофореза в полиакриламидном геле. 
Количественное определение изоферментов ЛДГ прово- 
дили путем денситометрирования гелевых столбиков 
на интегрирующем денситометре «Хромоскан» при 520 нм. 
Соотношение пяти изоферментов рассчитывали в про- 
центах. Общую активность ЛДГ определяли по моди- 
фицированному методу Макдональда (1950). Измерение 
оптической плотности проводили на спектрофотометре 
СФ-16. За единицу активности ЛДГ принималось изме- 
нение оптической плотности на 0,001) за 1 мин в пере- 
счете на | мл исследуемой пробы. 

Проведенные экспериментальные исследования пока- 
зали, что в течение 2 сут после наступления смерти от- 
мечено прогрессивное падение общей активности ЛДГ. 
Так, к 24 ч общая активность снизилась до 193954,9 
(71%), ак 48 ч— до 1446 37,8 (53%), по отношению к 
контрольным (0 ч) показателям — 2725--49,3 (100%). 

Результаты определения активности каждого изофер- 
мента ЛДГ представлены в табл. 28. 

Таблица 28 


Активность изоферментов ЛДГ в коре головного мозга 
в зависимости от времени наступления смерти, ед/мл/мин 


Изофермент 

Время, ч ий 
лдга | лдг-2 | лдг-з | лдг-4 | ЛДГ-5 

0 590-25,9 |637 - 18,7| 696-23,1| 536- 19,4] 208 11,6 
(100) (100) (100) (100) (100) 

24 419 13,4 |476 29,6] 484--22,3] 404 + 21,3] 142 + 13,4 
(70) (74) (70) (70) (68) 

48 580--14,7 |459-+11,8| 254-=15,9 1367,2 | 35-67 
(98) (72) (36) (24) (16) 


Е не 11 ^^” Ге 
Примечание. См. примечание 2 к табл. 16. 
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.’ Рис. 21. Динамика ак- 
< 0,2 тивности кислой фосфа- 
хх 206: 617 116 24 96 48 тазы в печени крыс в 
зависимости от срока 
5 Времв (часы!) смерти. 
Э 
х 
30: 
м 
х 
х 
3 
35 
55 
ь Рис. 22. Динамика ак- 
< тивности кислой фосфа- 
0 6 12 18 24 55 48 тазы в миокарде в за- 
время (часы) висимости от срока смер- 
ТИ, 
с 
0,05 
с 


ы 0,04 
ее” 
$ 0,02 
и Рис. 93. Динамика ак- 
< В 


тивности катепсинов 
р 6 2 78 24 96 48 печени крыс в зависи- 


Время (часы) мости от срока смерти. 


Как видно из табл. 928, в течение первых 24 ч после 
наступления смерти относительная активность ЛДГ-1, 
ЛДГ-2, ЛДГ-3 и ЛДГ-4 практически остается на исход- 
ном уровне. Активность ЛДГ-5 к этому сроку снижается 
до 87%. К 48 ч отмечается резкое падение активности Е 
ЛДГ-3, ЛДГ-4 и ЛДГ-5 соответственно до 64%, 45% 

и 28%. В это же время относительная активность ЛДГ-1 
и ЛДГ-2 возрастает соответственно до 186% и 133% 
(рис. 28). Е 

В двуглавой мышце плеча и четырехглавой мышце 
бедра трупов людей изучались изменения в содержании 
аденозинтрифосфорной и аденозиндифосфорной кислот $ 
по методу С. Е. Северина и Н. П. Мешковой (1950) с ис- : 
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Рис. 25. Динамика ак- 2 
тивности глюкозо-6-фос- = ев АМ —— 





фатазы в печени в зави- бе 72—18 24 56 48 
симости от срока смерти. Время (часы) 


к 
оэогоъо 


Активность, мм/2/мин ' 
вх] 


Рис. 26. Динамика актив- 
ности инозиндифосфатазы в ОВ Зе а 
печени в зависимости от Время (часы) 

срока смерти. 


пользованием восходящей хроматографии на бумаге 
(Р. Блок, Р. Лестранж, Г. Цвейг, 1954) и дифференци- 
альной экстинкции (\У15Нег, СпагоаН, 1948). Результаты 
исследования представлены в табл. 29. 

Результаты статистической обработки показали, что 
динамика содержания АТФ в мышцах плеча и бедра, 
определяемая на трупах людей через каждые 2 ч, явля- 
ется характерной для каждого срока определения. 

Исследовались изменения содержания ДНК и РНК 
В костном мозге, взятом из плоских костей (грудина и 
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Рис. 27. Динамика ак- 


ра тивности  неспецифиче- 
3220 ской  холинэстеразы в 
— печени в зависимости от 
х/80 
х срока смерти. 
$140 
- 
.” 
3 60 
<20 уе НИЕ ЕЯ" 
пб 12 29 24 48 


время (часы) 


подвздошная кость) и длинных трубчатых костей (бед- 
ренная и большеберцовая кости), по методу Огир и Ро- 
зен (1950) в модификации М. Н. Баранова (1962). Ко- 
личество ДНК и РНК оценивалось в микрограммах ну- 
клеинового фосфора клетки. Результаты исследования 


ДНК представлены в табл. 30 и 31. 
Таблица 29 
Содержание АТФ и АДФ в двуглавой мышце плеча 
и четырехглавой мышце бедра в зависимости от времени 
наступления смерти 





АТФ, мг/г АДФ, мгг 
О ЕН ВИНВИ РН ЕЕ кеик 





Время, ч ш. Ъ1серз ш. суадг!серз ш. 51серз ш. суадгсерз 
Бгасви Телот!$ ЬБгасви Теп10г!$ 

м 

2 1,58 50,04 1,69-0,06 0,65-0,02 0,68-0,03 

4 1.02-0,03 1080,03 | 0,64-=0,02 0,71- 0,03 

6 0,740,02 | 0,73 +0,08 0,58 0,03 | 0,67+ 0,02 

8 0,54 0,02 | 0,58 0,02 0,54 = 0,01 0,64-= 0,02 

10 0,36-= 0,01 0,38=0,03 | 0,49-0,02 |. 0,57 +0,02 

12 0,19-0,02 0,16+0,02 | 0,47-0,02 0,51-0,02 
о Е О о 
Таблица 30 


Содержание ДНК костного мозга в зависимости от времени 
наступления смерти (в микрограммах нуклеинового фосфора клетки) 


Костный мозг 


— 








из большебер- 


из бедренных 
цовых костей 


костей 


из подвздош- 
из грудины ных костей 


О что по 


Временные группы 











Т (до 12 ч) 9,64+0,21 | 8,21-0,16 | 22,37-0,23 | 21,36 + 0,22 
п (12—24 ч) 67140,16 | 6,14 0,10 | 19,75=0,13 | 18,26 0,14 
И (02—24 ч) 6710,16 | 6,14+0,10 | 19,75-0,13 | 18,26-0,14 
ШИ (более 24 ч) | 4,8202 | 4,5001 | 17,37 0,14 16,20 0,11 
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Рис. 28. Динамика ак- 
тивности  изоферментов 
ЛДГ коры головного 160 
мозга в зависимости от 5140 

срока смерти. 









—- Время (часы) 
ЛДГ-3 





При изучении коэффициентов отношений некоторых 
макро- и микроэлементов в скелетных мышцах и костном 
мозге плоских и длинных трубчатых костей методом 
эмиссионного спектрального анализа не было получено 
достаточно достоверных показателей, которые можно бы- 
ло бы использовать в качестве критериев при определе- 
нии времени наступления смерти. Таким образом, био- 
химические исследования в печеночной ткани показали 
на резкое падение активности глюкозо-6-фосфатазы, 
инозиндифосфатазы и неспецифической холинэстеразы, 
в то же время для катепсинов и кислой фосфатазы ха- 
рактерно по одному пику подъема активности соответ- 
ственно к 12 и 24 ч после смерти. Аналогичная картина 
наблюдается в миокарде и почках, но повышение ак- 
тивности катепсинов и кислой фосфатазы отмечается в 
более поздние сроки. В коре головного мозга выявлен 
подъем активности кислой фосфатазы к 36-му часу, ка- 
тепсины же имеют два пика нарастания активности 
к 12—16 и 32—36-му часу. При изучении изоферментного 
спектра ЛДГ наиболее показательной является динамика 
активности ЛДГ-1, увеличивающейся почти в два раза 
к 48-му часу, и ЛДГ-5, уменьшающейся почти в четыре 
раза к тому же сроку. Кое Ство. АТФ в скелетной 
мускулатуре резко снижается к 12-му часу, почти в 





Таблица 31 
Содержание РНК костного мозга в зависимости от времени 

наступления смерти (в микрограммах нуклеинового фосфора клетки) 
нь 
Т (до 12 ч) 34,46+1,09 | 18,12-0,59 | 10,23-=0,17 | 9,71--0,12 
И (12—24) 30,15 +0,65 | 15,18-0,44 | 8,28-0,12 | 7,64+0,12 
Ш (более 24 ч) | 27,20-0,19 | 13,28+0,51 6,62-0,08 | 6,160.10 
А 
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мика же АДФ — без каких-либо закономер- 
ржание ДНК в костном мозге имеет тен- 
е время количе- 


10 раз, дина 
ностей. Соде 
денцию к постоянному снижению, в то ж 


ство РНК снижается менее закономерно. 


ГЛАВА 13 


Биофизические исследования 


Анализ литературы показал, что биофизические мето- 
ды исследования не получили еще широкого применения 
в судебной медицине. 

На кафедре судебной медицины- П МОЛГМИ 
им. Н. И. Пирогова были проведены исследования пече- 
ни, миокарда и почек животных методом, позволяющим 
изучать изменения сверхслабого свечения (биохемилю- 
минесценция — Г. А. Попов, 1965; А. И. Журавлев и 


Ю. Н. Филиппов, 1966; В. И. Тарусов и В. В. Перелыгин, 
1966; Ю. А. Владимиров, 





Таблица 32 ь. 
В 1968), который обладает 
Е ооманеспенции способностью — регистриро- 
в зависимости от времени вать процессы повреждения 
наступления смерти мембранных структур клет- 
ис. ЧАТЫх элементов в ранние 
гомогенатов печени сроки после смерти. 
крысе 
а. Изменение сверхслабого 
относительные| свечения гомогенатов пече- 
единицы % ни в зависимости от сроков 
смерти представлены в 
0 122+0,084 | 100 табл. 32. 
3 0,69 0,024 | 56 Было предпринято ис- 
6 0,29-0,105 24 следование с целью попы- 





таться установить еще бо- 
лее ранние сроки посмертного периода. Для этого при- 
менялся биофизический метод полярографии, сущность 
которого состоит в определении скорости потребления 
кислорода суспензией митохондрий клеток печени жи- 
вотных в пределах до 6 час после смерти. Результаты 
полученные при этом исследовании, представлены в 
табл. 33. 

Как следует из табл. 33, уже через 20 мин после на- 
ступления смерти имеет место выраженное торможение 
дыхания митохондрий. 
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Таблица 33 


Изменение скорости потребления кислорода суспензией 
митохондрий печени крыс 













Скорость потребления 
Время кислорода, относи- 
тельные единицы 


Скорость потребления 
кислорода, относи- 
тельные единицы 


Время 































40 мин 12,2 

В 1 ч 10,0 

15—20 » 27,0 2» 8,3 

30 » 12,8 3» 4,5 
6 






Посмертные изменения мембранных структур, 0со- 
бенно увеличение проницаемости мембран, лизосом с вы- 
ходом лизосомальных ферментов.в клетку, приводят к ее 
аутолизу и гибели. Одновременно такие изменения на- 
блюдаются и в митохондриях, что приводит к изменению 
концентрации белка и свойств фосфолипидов. Это ис- 
следование было проведено по микробиуретовой мето- 
дике, с одномоментным определением изменения интен- 
сивности белковой флюоресценции (табл. 34). 


@р + МОЛЬ 
— 40 
а, +ммоль/л 





ЕЕ Г) 20 


2 4 
время ( 4266!) время (часы) 


Рис. 29. Изменение активности свободных ионов калия в зависи- 
> мости от срока смерти. 


Рис. 30. Изменение активности свободных ионов калия в крови 
г человека в зависимости от срока смерти. 


141 





Таблица 34 


Изменение концентрации белка 
и интенсивности флюоресценции 
в зависимости от времени 
наступления смерти 
ро В Ее АВеьНННН 

Интенсивность 


Концентра- | флюоресцен- 
Время, ч | ция белка, | ции белка, % 
мг/мл к контролю 


тельный ионоселективный 


Таким образом, уда- 
лось установить законо- 
мерное во времени умень- 
шение концентрации и 
снижение интенсивности 
флюоресценции белка в 
пределах 6 ч. 

Давность наступления 
смерти определялась по 
увеличению уровня сво- 
бодных ионов калия в кро- 
ви кроликов (табл. 35). 
Для определения калия 
применялся особочувстви- 


валиномициновый электрод. 


В эксперименте активность свободных ионов калия опре- 
делялась в ранние сроки после смерти (0, 20, 40 мин, 


и 11, 21, 3, 4, 5, 6 ч) (рис. 


29). 
Таблица 35 


Изменение активности ионов калия в зависимости 
от времени наступления смерти 





Активность 


Время, мин ионов калия 








0 3,45 
20 6,99 
40 9.17 
60 10,90 
90 13,32 
120 13.40 
150 14,52 
180 15,70 
240 17,33 
300 20,22 
360 24,97 


Среднеквадрати- Критерий 


ческое отклонение| нормальности 





М1 1,16 
74 1,24 
41 1,21 


НН 
ен о 
=> 


НН 
о 
О 4 © > 
2-е 





Н 
> 
> 
[9] 


О ПО очи ся 


исследование крови трупов 


но-мозговой травмы. Активность ионов калия в трупной 


крови представлена в табл 


. 36 (рис. 30). 


Как показала статистическая обработка, абсолютная 
ошибка в определении сроков наступления смерти со- 
стояла для 11/›—4 ч в пределах 45 мин, для 4—20 ч 


в пределах -=1,3 ч. 
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1,14 

1,23 

1,21 

1,22 

СЕ 1121 

| 1,22 

+ 3,84 1,14 

3,95 1,17 
Наряду с экспериментами на животных проводилось 
людей, погибших от череп- 
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Таблица 36 


Активность ионов калия крови трупов людей в зависимости 
от времени наступления смерти 


Время, ч Активность калия | Время, ч Активность калия 


7,32 15,2 
1 16.0 
13,0 22,0 
14.9 | 29,8 





Обобщая результаты биофизических исследований, 
следует констатировать, что с наибольшим эффектом 
эти методы могут быть использованы при определении 
времени наступления смерти в ранних сроках посмерт- 
ного периода. Так, методом хемилюминесценции установ- 
лено выраженное снижение сверхслабого свечения в го- 
могенатах печени в первые 6 ч, уменьшение скорости по- 
требления кислорода суспензией митохондрий в те же 
сроки. Аналогичные результаты получены при определе- 
нии концентрации белка и интенсивности его флюорес- 
ценции. Что же касается применения метода особочув- 
ствительного ионоселективного электрода для определе- 
ния активности свободных ионов калия в крови, то 
результаты показали наибольшую перспективу его ис- 
пользования в экспертной практике. Экспериментальные 
исследования, проведенные этим методом на животных, 
полностью идентичны результатам, полученным при ис- 
следовании крови из трупов людей. 

Очевидно, что в настоящее время накоплены значи- 
тельные данные о морфологических, гистохимических, 
гистоэнзимохимических, биохимических, биофизических 
изменениях органов и тканей в различные сроки после 
наступления смерти. Эти изменения, представленные в 
виде биохимических констант и определенных субстан- 
циональных картин, можно использовать для определе- 
ния времени смерти. Однако подавляющее большинство 
исследований проводили при комнатной температуре 
(16, --20°С) и относительной влажности 40—60%, 
т. е. без учета воздействий внешних условий на исходные 
биохимические, гистохимические и другие параметры. Не 
оценивали и влияние экзогенных интоксикаций. Вероят- 
но, этим следует объяснить значительный разброс дан- 
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ных, а подчас и противоречия в результатах, получаемых 
различными авторами при использовании одних и тех 
же методов. Однако в литературе опубликованы, прав- 
да, немногочисленные, работы, в которых проводился 
анализ воздействия на динамику некоторых ферментов 
определенных внешних факторов. Так, ОгИЙп с сотр. 
(1965) изучали изменения активности ГДГ, СДГ и ЦХО 
при -37°С ш УЙго и отметили их более быструю инак- 
тивацию по сравнению с контролем (--16, + 20°С). Ана- 
логичные исследования провели @бззпег (1955), Тай 
(1960), Ег1сззоп с сотр. (1967). Установлено также, что 
пониженная и низкая температура оказывает стабили- 
зирующее воздействие на уровень ферментов в органах 
и тканях (Н. А. Шапиро, 1969; Е. Ф. Лушников, Н.А. Ша- 
пиро, 1974; Е1сЩег, НиШт, 1951; Кеп 1957; @. Вол7за, 
Р. Зоют, 1964; Машса\ма, Тапзеп, 1965, НесКег, 1970 
и др.). 

Необходимо подчеркнуть, что все перечисленные ис- 
следования не преследовали судебномедицинские цели. 
Из судебномедицинских работ в этом направлении мож- 
но назвать лишь монографию Г. А. Ботезату (1975), где 
представлены материалы по изучению динамики оста- 
точного азота, электролитов — калия и натрия, общего 
белка и белковых фракций, активности альдолазы, ала- 
нинаминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы в 
условиях обычной комнатной (--16, --23°С) и более низ- 
ких (--10, + 15°С) температур. Как показал Г. А. Боте- 
зату, посмертные изменения всех перечисленных ингре- 
диентов за исключением электролитов в той или иной 
степени связаны с воздействием внешних температур. 
Для всех без исключения показателей имеет значение 
причина смерти, хотя и не очень существенное. А. С. Куз- 
дыбаев (1977) провел экспериментальные исследования 
для оценки влияния температуры на общую гистологи- 
ческую картину и уровень посмертной активности СДГ, 
ЛДГ, кислой фосфатазы и катепсинов, применяя топо- 
графические и количественные гистохимические, а также 
биохимические методы. Эксперимент включал 3 серии: 
исследование при температуре -30°С, при --5°С и в ка- 
честве контрольной серии — исследование при -18, 
та С. Изучались изменения в миокарде и почках белых 

еспородных крыс. 
а окружающей среды --30°С значительно 
деструктивные процессы, а -Е5°С сущест- 
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венно замедляет их в миокарде. При температуре --30°С 
показатели активности ферментов находятся на значи- 
тельно более низком уровне, чем при +18, + 20°С и осо- 
бенно при --5°С. Особый интерес представляют исследо- 
вания влияния алкоголя на первоначальный уровень и 
посмертную динамику активности ферментов, так как 
механические повреждения головы (смертельная череп- 
номозговая травма) в экспертной практике встречаются 
в основном у лиц в состоянии алкогольного опьянения. 
В судебной медицине такие работы отсутствуют, 
лишь Г. М. Мирошник (1976) изучала в эксперименте 
на белых беспородных крысах самцах посмертную дина- 
мику активности некоторых ферментов. С помощью то- 
пографических и количественных гистохимических мето- 
дов определяли активность ЛДГ, СДГ и АДГ, а биохи- 
мически — кислую фосфатазу и катепсины в миокарде и 
почках. Животным незадолго до смерти вводили этило- 
вый спирт, концентрация его в крови составляла 1$. 

По данным Г. М. Мирошник (1976), этиловый спирт 
в посмертном периоде оказывает угнетающее влияние на 
активность ЛДГ, СДГ и АДГ и, наоборот, активизирует 
кислую фосфатазу и катепсины. Результаты проведен- 
ных автором наблюдений свидетельствуют о необходи- 
мости исследования влияний вутренних и внешних фак- 
торов, в том числе острой алкогольной интоксикации, на 
динамику различных биохимических и других ингредиен- 
тов. Это позволит при соответствующих корелляциях да- 
вать более точное заключение о давности наступления 
смерти. 

Наконец, практически отсутствуют работы по изуче- 
нию воздействия влажности на развитие трупных изме- 
нений, биохимические, морфологические и другие пока- 
затели. Этот вопрос не изучали даже в эксперименте на 
животных, хотя он имеет немаловажное значение. 

Вероятно, начало таким исследованиям положит кон- 
струирование и создание специальных эксперименталь- 
ных камер, где бы создавались условия повышенных и 
пониженных температур и влажности. На обширной тер- 
ритории нашей страны в различных географических з0- 
нах можно проводить подобные исследования органов и 
тканей трупов. Это следует иметь в виду при планирова- 
нии научных работ. Параллельно поискам биохимичес- 
ких, морфологических, гистохимических, гистоэнзимохи- 
мических и других критериев давности наступлення смер- 
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ти в условиях действия основных внешних и внутренних 
факторов необходимо исследовать указанные константы 
на фоне различных наиболее распространенных заболе- 
ваний. В литературе имеются отрывочные сведения о 
смешении исходного уровня активности некоторых окис- 
лительно-восстановительных ферментов в миокарде при 
кардиосклеротических изменениях различной степени 
(Н. А. Лушников, 9. И. Рабина, 1963). 

Большее количество работ посвящено определению 
активности ферментов в печени, почках, легких и дру- 
гих паренхиматозных органах при острой патологии, 
причем уровень этой активности рассматривается как 
диагностический тест или показатель регенерации и 
функционального восстановления органа или ткани. 
Очевидно, учет возможного влияния патологических из- 
менений в органах и тканях на первоначальный уровень 
активности ферментов, содержание биохимических со- 
единений, электролитов и т. д., также способствовал бы 
более точному решению вопроса о времени, прошедшем 
после наступления смерти. 

Дальнейшее совершенствование методов установле“ 
ния давности наступления смерти связано с созданием 
совершенной, сложной, возможно, дорогостоящей аппа- 
ратуры, которую можно бы было использовать в лабо- 
раториях, выполняющих анализы биологических объек- 
тов. Определенное значение для улучшения диагностики 
времени наступления смерти, несомненно, имеет созда- 
ние простых в обращении портативных приборов. Ими 
необходимо оснащать чемодан эксперта для выезда на 
место происшествия или место обнаружения трупа. 
Об этом неоднократно писали отечественные авторы 

(В. В. Билкун, В. М. Полтавский, 1969; Н. Н. Старо- 
стин, Г. К. Садовник, 1972; Г. Н. Назаров, 1975, и др.). 
К числу таких приборов следует отнести аппарат для 
определения электровозбудимости поперечнополосатой 
мускулатуры, электротермометр с датчиком и макси- 
мальный (медицинский) термометр для кожной, рек- 
тальной и глубокой термометрии трупа, медицинский 

шприц с набором веществ для определения зрачковой 
ая и др.), специальный 
пятна, «молоточки» Е а а р 

ывания «идиомускулярной 


опухоли». Естественно, эти приборы должна выпускать 
медицинская промышленность. При окончательной диаг- 
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ностике времени наступления смерти необходимо учи- 
тывать весь комплекс данных, начиная от предваритель- 
ных сведении, данных, полученных при осмотре трупа на 
месте его обнаружения с помощью визуальных, пальпа- 
торных и специальных способов, а также результатов 
наружного и внутреннего исследований трупа и кончая 
лабораторными гистологическими, гистохимическими, 
гистоэнзимохимическими, биохимическими и биофизиче- 
скими исследованиями. 

Большее внимание следует уделять выведению специ- 
альных математических формул, а также установлению 
групповых признаков для обработки с помощью ЭВМ. 
На эти исследования ряд отечественных и зарубежных 
авторов возлагают определенные надежды (А. А. Ерми- 
лов и др., 1975; Э. И. Кантер, А. С. Гаркави, 1975; 
МаПасй, МИтауег, 1971). Большое значение будут 
иметь исследования, проводимые совместно с транс- 
плантологами; изучение органов и тканей с точки зре- 
ния пригодности к трансплантации. Определение дли- 
тельности переживания тканей непосредственно отно- 
сится к установлению ранних сроков наступления смер- 
ти. Методы, используемые в таких исследованиях, как 
правило, высокочувствительны и достаточно надежны. 


ГЛАВА 14 


Рекомендации к судебно-медицинскому 
определению времени наступления смерти 
Анализ литературы и результаты исследований, про- 
веденных на кафедре П Московского ордена Ленина 
Государственного медицинского института им. Н. И. Пи- 
рогова, позволяют дать ряд рекомендации об использо- 
вании отдельных признаков и методов при проведении 
этого вида судебно-медицинской экспертизы. 

’ Приведенные ниже рекомендации в основном относят- 


° ся к определению сроков посмертного периода в пре- 
«комнатной температуры» и 


$ ©. 
‚® делах 2 сут для условии ) 
° средних цифр относительной влажности 40—60%. 


6 часов. Пятна Ларше (при открытых и полуоткры- 
а в подмышечной впадине 


прямой кишке 33°С, труп- 
ивании, цвет их восста- 
у. Трупное окоченение 


глазах). Температура тел 
реднем составляет 31°С, в 
пятна исчезают при надавл 
ливается в среднем через минут 
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чаще всего слабо выражено. Содержание креатинина в р 
крови не превышает 0,06 г/л. При закапывании в глаза ) СД] 
атропина реакции зрачков не отмечается. Однократная | чесл 
ответная реакция мимических мышц Лица (глазных и’ ется 
мышц рта) на электрическое раздражение (двукратная кал! 
наблюдается через 4—5 ч и трехкратная в первые 21) ч). | 1 
Возможно возникновение слабо выраженной идиомуску- око: 
лярной опухоли при ударе по сгибательным мышцам нею 
плеча и предплечья. Отмечается потоотделение в обла- 12 1 
сти подкожного введения 1% раствора адреналина. Ко- | ввел 
личество жизнеспособных клеток костного мозга груди- | кар! 
ны уменьшается до 60—65 %° зрач 
При топографическом гистохимическом исследовании | введ 
ферментов в печени наблюдается очень высокая актив- | жен; 
ность СДГ, ЛДГ, Г-6-ФДГ, НАД.ФН-ДГ, МДГ и ГДГ, несп 
высокая АДГ, а-ГФДГ и НАДН-ДГ, в миокарде — вы- ется 
сокая активность СДГ, ЛДГ, МДГ, НАДН-ДГ, удовле- | кана 
творительная а-ГФДГ, низкая Г-6-ФДГ, в скелетной р Г 
мышце — высокая активность ЛДГ, удовлетворительная | ферм 
СДГ, а-ГФДГ, МДГ, НАДН-ДГ и низкая Г-6-ФДГ. Ко- | (--- 
личественное содержание АТФ в скелетной мышце рав- рите. 
няется 0,70—0,75 мг на 1 г мышцы. Активность свобод- Вм 
ных ионов калия в крови равняется 15,0—16,0 ммоль/л. СДГ 
12 часов. Температура тела в подмышечной впадине | цах 
около 26°С, в прямой кишке 29°С, трупные пятна блед- ЛДГ 
неют при надавливании, цвет их восстанавливается в | ся в 
среднем через 8 мин. Трупное окоченение хорошо выра- кров: 
жено. Содержание остаточного азота в крови 0,5— 2. 


0,65 г/л, в ликворе — 0,5 г/л. При введении в переднюю 
камеру глаза 1%' растворов пилокарпина и атропина от- 
мечается выраженное сужение или расширение зрачка. 
Отсутствие ответной реакции скелетных мышц на элек- 
трическое раздражение. Отмечается потоотделение в об- 
ласти подкожного введения 1%' раствора адреналина. 
Снижение количества гликогена в печени. Количество 
жизнеспособных клеток костного мозга грудины умень- 
шается до 45—50. Деструкция эпителия канальцев 
почек. 
При топографическом гистохимическом исследовании 
ерментов в печени наблюдается высокая активность 
(+----) СДГ, ЛДГ, Г-6-ФДГ, НАД.ФНДГ, МДГ, ГДГ 
и удовлетворительная (---+-) АДГ, а-ГФДГ, НАДН-ДГ. 
В миокарде — высокая МДГ, СДГ, НАДН-ДГ, удовле- 
творительная а-ГФДГ, ГДГ и следовая — Г-6-ДГ, в ске- 
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летной мышце — удовлетворительная а-ГФДГ, ЛДГ, 
СДГ, МДГ, НАДН-ДГ и не выявлялась Г-6Ф-ДГ. Коли- 
чественное содержание АТФ в скелетных мышцах равня- 
ется 0,15—0,20 мг/г мышцы. Активность свободных ионов 
калия в крови равняется 18—20 ммоль/л. 

18 часов. Температура тела в подмышечной впадине 
около 20°С, в прямой кишке 95°С, трупные пятна блед- 
неют при надавливании, цвет их восстанавливается через 
12 мин. Трупное окоченение хорошо выражено. При 
введении в переднюю камеру глаза 1% растворов пило- 
карпина и атропина отмечается сужение или расширение 
зрачка. Выявляется потоотделение в области подкожного 
введения 1% раствора адреналина. Существенное сни- 
жение количества гликогена в печени. Количество жиз- 
неспособных клеток костного мозга грудины уменьша- 
ется до 25—30%. Выраженная деструкция эпителия 
канальцев почек. 

При топографическом гистохимическом исследований 
ферментов в печени определяется высокая активность 
(+----) СДГ, ЛДГ, Г-6Ф-ДГ, НАД.ФН-ДГ, удовлетво- 
рительная (----) МДГ, ГДГ, АДГ, а-ГФДГ, НАДН-ДГ. 
В миокарде удовлетворительная ПФ, МИ, В: 
СДГ, НАДН-ДГ и следовая Г-6Ф-ДГ. В скелетных мыш- 
цах удовлетворительная НАДН-ДГ и низкая а-ГФДГ, 
ЛДГ, СДГ, МДГ. АТФ в скелетных мышцах определяет- 
ся в виде следов. Активность свободных ионов калия в 
крови 26—28 ммоль/л. , 

24 часа. Температура уравнивается с температурой 
окружающей среды. В прямой кишке около 22°С, труп- 
ные пятна, как правило, не бледнеют и не исчезают при 
надавливании. Трупное окоченение резко выражено. По- 
явление трупной зелени в правой подвздошнои области. 
Содержание остаточного азота в крови 0,8—0,85 г/л, 
в ликворе 0,7—0,8 г/л. Содержание К в перикардиальной 
жидкости около 36 ммоль/л, общего белка 44,5 г/л, аль- 
бумино-глобулиновый коэффициент 2. Содержание воды 
в миокарде около 87%’. При введении в переднюю камеру 
глаза 1% растворов пилокарпина и атропина отмечается 
слабо выраженное сужение или расширение зрачка. Вы- 
является слабое потоотделение в области подкожного 
введения 1% раствора адреналина. Следы гликогена в пе- 
чени. Количество жизнеспособных клеток костного мозга 
грудины уменьшается до 10—12%. Резко выраженная 
деструкция эпителия канальцев почек. 
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При топографическом гистохимическом исследовании 
ферментов в печени отмечается удовлетворительная ак- 
тивность СДГ, ЛДГ, Г-6Ф-ДГ, НАД.ФН-ДГ, МДГ, ГДГ 
и низкая АДГ, о-ГФДГ и НАДН-ДГ. В миокарде — 
удовлетворительная а-ГФДГ, мДГ, ЛДГ, низкая СДГ, 
НАДН-ГД и следовая Г-6Ф-ДГ. В скелетной мышце — 
оз егФлг, ЛДГ, СДГ, МДГ, НАД-ДГ. АТФ в ске- 
летных мыпщах отсутствует. 

36 часов. Температура в прямой кишке уравнивается 
с температурой окружающей среды, распространение 
трупной зелени на левую подвздошную область. Содер- 
жание К в перикардиальной жидкости около 39 ммоль/л, 
общего белка — 50 г/л, альбумино-глобулиновый коэффи- 
циент 1,7. При подкожном введении 1% раствора адре- 
налина потоотделение отсутствует. Полное отсутствие 
гликогена в печени. Количество жизнеспособных клеток 
костного мозга грудины уменьшается до 3—5%. 

При топографическом гистохимическом исследований 
ферментов в печени отмечается низкая активность СДГ, 
ЛДГ, Г-6Ф-ДГ, НАД.ФН-ДГ, МДГ, ГДГ и полностью 
отсутствует АДГ а-ГФДГ, НАДН-ДГ, в миокарде — 
удовлетворительная МДГ, ЛДГ, низкая а-ГФДГ, СДГ, 
НАДН-ДГ и не выявляется Г-6Ф-ДГ. В скелетной мыш- 
це — низкая а-ГФДГ, ЛДГ, СДГ, МДГ, НАДН-ДГ. 

48 часов. Выраженная трупная зелень правой и ле- 
вой подвздошных областей. Содержание калия в пери- 
кардиальной жидкости около 45 ммоль/л, общего бел- 
ка — 5,5 г/л. Полное отсутствие гликогена в печени И 
картина резко выраженного аутолиза в печени и почках. 
Количество жизнеспособных клеток костного мозга гру- 
дины уменьшается до 0—=1,5%. 

При топографическом гистохимическом исследований 
ферментов в печени активность СДГ, ЛДГ, МДГ, ГДГ, 
АДГ, Г-6Ф-ДГ, а-ГФДГ, НАД.ФН-ДГ, НАДН.ДГ не. 
выявлялась. В миокарде — низкая МДГ, следовая 
а-ГФДГ, ЛДГ, СДГ, НАДН-ДГ, в скелетной мускулату- 
ре— низкая ЛДГ, СДГ, МДГ, следовая а-ГФДГ, 
НАДН-ДГ. 

Мы понимаем, что в практической деятельности экс- 
перта встречаются случаи, к оценке которых необходимо 
подходить исходя из конкретных особенностей, внешних 
условий и внутренних факторов, однако надеемся, что 
эти рекомендации могут быть полезными. В рекоменда- 
циях по определению времени наступления смерти не 
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включены ряд показателей и признаков, которые предла- 
таются многими авторами, исследования которых приво- 
дятся в настоящей работе. Объясняется это тем, что эти 
результаты еще нуждаются в уточнении, перепроверках 
и достаточно убедительной апробации. Тем не менее 
почти все работы представляют из себя оригинальные 
научные исследования. Значительная часть из них откры- 
вает перспективу для дальнейшего продолжения начатых 
исследований с целью получения результатов, которые 
можно было бы с должной эффективностью использовать 
в практической судебно-медицинской экспертизе. 
Таким образом, установление времени наступления 
смерти может осуществляться только при комплексном 
анализе. ранних и поздних трупных изменений, с одно- 
временным применением различных лабораторных мето- 
дов исследования нескольких биологических объектов. 
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р!ауз ап ипрог{апЁ го!е 11 {пе соигзе оЁ маш Шоп апа @1а|. 

Тве Боок зипитаг!2ез ап@ сгИсаПу аррга!зез {Пе поз ипроганй 
ап И\егезИйпя г@еуапё ауаЙае Ча{а. ТВе аи огз’ ой Ип@ $ о! 
В1з4о1ор1са|, В1зфосНеписа|, ЫосНеписа! ап Морнузса! туезИваНопз 
сагмей оц оп 4е Нуег, К@пеу, зр!ееп, Бгаш, Ыоо4@, ге Бопе таг- 
го\’ оЁ Фе 1иЬа| Бопез, зкейефа! шизсшайиге ш ехрегипеп{з ап@ оп 
{пе оБ]есёз о! Гогепзс тесте ехрегё {езИтопу аге ргезещеа. 

Ргасйса|! гесоттепаайопз сопсегуие Фе п10$ё гайопа! изе ©! 
{пе оБзесНуе те{по4з аё Чегеп{ Итез е!арзе@ зпсе {пе оссиггепсе о 
ЧеаП аге о1уеп. 

Тве шопосгарН 13 Ицепаеа Гог югепус тете ехрегёз ап \Ш. 
Бе оЁ уаше ап@ пиегех Тог 1гапзр!ат0105155, ра орВуз10105155, 
рапоалаюпизЁз, и 1с1а| \зуогкегз ап@ шетрег$ оГ. о\тег рго{езз1юпз. 
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